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Abkürzungsverzeichnis 
 
Abkürzung Erklärung 
°C  Grad Celsius, Einheit der Temperatur 
AA Augen auf 
AP Aktionspotenzial 
ARAS Aufsteigendes, retikuläres, aktivierendes System 
Asymp. asymptomatisch 
AZ Augen zu 
B magnetische Flussdichte in femto Tesla [fT] 
BEM  boundary element model - Randelementemodell 
BOLD blood oxygen level dependent - vom Blutsauerstoff abhängiges MRT-Signal 
DPS Dipolstärke [µAmm] 
EEG Elektroenzephalografie 
EKG Elektrokardiografie 
EOG Elektrookulografie 
EPSP  exzitatorisches postsynaptisches Potential 
et. al. Et alia – lateinisch und andere 
f Frequenz in Hertz [Hz] 
FG Fitgüte [%] 
fMRT funktionelle Magnetresonanztomografie 
fT femto Tesla - Einheit der magnetischen Flussdichte B 
HPI Head positioning indicator - Kopfpositionsmessung 
Hz Hertz, Einheit der Frequenz 
IPSP inhibitorisches postsynaptisches Potential 
kΩ Kiloohm - Einheit für elektrischen Widerstand 
V 
 
M. Musculus – lateinisch Muskel 
M50  Amplitude ca. 50 ms poststimulus 
MEG  Magnetenzephalografie 
MGFP Mean Global Field Power - Einheit Signal-Rausch-Verhältnis mit Einheit 
ms Millisekunden 
MW Mittelwert 
μAmm  Mikroamperemillimeter - Einheit der Dipolstärke 
µs Mikrosekunde - Einheit der Zeit 
N. Nervus - lateinisch Nerv 
N20 Amplitude ca. 20 ms poststimulus 
p P-Wert - Signifikanzwert - Überschreitungswahrscheinlichkeit 
P35 Amplitude ca. 35 ms poststimulus 
PET  Positronen-Emissions-Tomografie 
RF rezeptives Feld 
RMP Ruhemembranpotenzial 
S1  Primärer somatosensibler Kortex 
S2 Sekundärer somatosensibler Kortex 
SE standard error - Standardfehler 
SEF Somatosensibel evozierte Felder 
SEP somatosensibel evozierte Potentiale 
SOA Stimulus-Onset-Asynchronie 
SQUID super conducting quantum interference device supraleitende Quanteninter-
ferenzeinheit 
V Volt - Einheit der Spannung  
ZNS Zentrales Nervensystem 
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1 Zusammenfassung 
 
„Wahrlich, keiner ist weise, der nicht das Dunkel kennt.“ 
Dies stellte bereits Literatur-Nobelpreisträger Hermann Hesse fest. 
Im Rahmen dessen versucht diese Dissertation mit den Messtechniken Elektroenze-
phalographie (EEG) und Magnetoenzephalographie (MEG) ein wenig „Dunkel ins 
Licht“ zu bringen und sowohl die alpha-Power als auch die somatosensorisch evo-
zierten Felder und Potentiale des primär somatosensorischen Kortex (SI) genauer 
„zu beleuchten“. Es sollte untersucht werden, welchen Einfluss der Lidschluss auf die 
zentrale Verarbeitung von Berührungsreizen hat. Grundlage dazu bildete einerseits 
die Frage nach dem Berger-Effekt in absoluter Dunkelheit. Während der Effekt der 
Unterbrechung des α-Grundrhythmusses im Ruhe-EEG durch Öffnen der Augen und 
dem damit einhergehenden Entstehen von β-Wellen bereits seit 1929 bekannt ist und 
im medizinischen Alltag zur Diagnostik eingesetzt wird, gibt es widersprüchliche Pub-
likationen bezüglich seiner Existenz in absoluter Dunkelheit (Berger 1929, Walter 
1950, Bohdanecky 1984, Laufs 2003).  
Weiterhin gaben fMRT-Studien Ansporn für weitere Untersuchungen, die aufzeigen 
konnten, dass sich die Verarbeitung von Berührungsreizen somatosensibler Areale 
bei offenen und geschlossenen Augen in Dunkelheit unterschiedlich verhält (Marx 
2003, Brodoehl 2015). In der Arbeit von Hanke et al. 2016 zeigte sich außerdem, 
dass der Lidschluss tendenziell zu einer Verschlechterung der somatosensiblen Dis-
kriminationsleistung führt. Darauf aufbauend war es einerseits Ziel dieser Arbeit, die 
α-Power im Unterschied zwischen geöffneten und geschlossenen Augen in absoluter 
Dunkelheit im entspannten Ruhezustand zu untersuchen. Dabei stand das Bestreben 
im Vordergrund, zukünftige Messungen zu verbessern bzw. Fehler zu systematisie-
ren. Andererseits wurde die Perzeption mittels simultaner Messung somatosenso-
risch evozierter Felder und Potentiale im primär somatosensiblen Kortex an gesun-
den Probanden untersucht. Hierbei wurde zwischen indirekter, taktiler Stimulation der 
Fingerbeere (mittels Druckluftstimulator-Taste) sowie direkter nervaler Stimulation 
des N. medianus miteinander verglichen. Hierbei wurde im Vorfeld angenommen, 
dass die Wahl der Lidschlussbedingung, also Augen auf oder Augen zu, sowohl ei-
nen Einfluss auf die α-Wellenaktivität im entspannten, wachen Ruhezustand hat, als 
auch auf die Stimulus-induzierten Hirnaktivierungsmuster im primär somatosensori-
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schen Kortex (S1). Weiterhin wurde erwartet, dass durch somatosensible Stimulation 
in absoluter Dunkelheit eine erhöhte Aktivität im primären somatosensiblen Kortex 
beobachtet werden kann. Als Erklärungsmodell hierfür diente der Wegfall visueller 
„Störkomponenten“, aus welcher eine direktere Bahnung und Lenkung von Aufmerk-
samkeitsprozessen auf die somatosensible Stimulation resultiert. Im Gegensatz dazu 
wurde angenommen, dass es bei der elektrischen Stimulation eines peripheren Ner-
ven zu keiner Veränderung der kortikalen somatosensiblen Verarbeitung durch Än-
derung der Lidschlussbedingungen kommt, da es sich um eine direkte Stimulation 
eines peripheren Nerven handelt.  
Hierzu wurden insgesamt 22 gesunde, freiwillige, rechtshändige Test-Probanden in 
einer komplett abgedunkelten Umgebung angewiesen, abwechselnd die Augen zu 
öffnen oder zu schließen. Die Auswertung der ersten Teilmessung erfolgte mittels 
Frequenzanalyse hinsichtlich der α-Power, die zwischen beiden Bedingungen mitei-
nander verglichen wurde. In der statistischen Analyse ergaben sich keine signifikan-
ten Unterschiede, jedoch ein Trend für erhöhte Αlpha-Wellenaktivität bei geöffneten 
Augen im Vergleich zu geschlossenen Augen. Der Berger-Effekt in absoluter Dun-
kelheit konnte also nicht nachgewiesen werden. Dies deckte sich mit den Ergebnis-
sen aus vorherigen EEG-Untersuchungen unter Abwesenheit von Licht (Bohdanecky 
1984) und bestätigte die im Vorfeld aufgestellte Hypothese. 
Weiterhin wurde die Perzeption im primär somatosensiblen Kortex unter verschiede-
nen Triggern untersucht. Dabei erfolgte zusätzlich zum Setting entsprechend Teilver-
such 1 eine kombinierte, simultane Messung somatosensibel evozierter Potentiale 
mittels EEG sowie somatosensibel evozierter Magnetfelder über ein MEG. Hierbei 
ergab sich eine Tendenz für eine Signalerhöhung im S1-Kortex während geöffneter 
Augen bei taktiler Stimulation der Fingerbeere mittels Druckluftstimulator-Taste, was 
für einen direkten Einfluss des Lidschlusses auf die Verarbeitung von Berührungsrei-
zen spricht. Ein Erklärungsmodell wäre beispielsweise die Hinzunahme zusätzlicher 
Ressourcen anderer Hirnarealen bei geöffneten Augen. Im Gegensatz dazu konnte 
bei der direkten nervalen Stimulation des N. medianus keine Veränderung der korti-
kalen somatosensiblen Verarbeitung durch Änderung der Lidschlussbedingungen 
gemessen werden. 
Zusammenfassend hat die Wahl der Lidschlussbedingung sowohl einen tendenziel-
len Einfluss auf die α-Wellenaktivität im entspannten Wachzustand, als auch auf die 
Stimulus-induzierten Hirnaktivierungsmuster in S1.  
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2 Einleitung 
 
2.1 Hinführung zum Thema 
 
„Es kann aus grundsätzlichen Erwägungen und natürlichen Prinzipien keine absolute 
Vollständigkeit in diesem Sinne geben. Es ist nicht möglich, ein System aus sich 
selbst heraus zu erklären.“ - Kurt Gödel 
Dies besagt einer der wichtigsten Sätze der modernen Logik, der Gödelsche Unvoll-
ständigkeitssatz. 
Entgegen diesem physikalischen Dogma versucht der Mensch seit der Antike die 
Funktionsweise des menschlichen Gehirns besser zu verstehen und Gründe für die 
Ursachen unseres Handelns zu finden. 
Einen Meilenstein in der Hirnforschung setzte der Coburger Nervenarzt Hans Berger, 
der sein wissenschaftliches Gesamtwerk der Erforschung des Zusammenhangs zwi-
schen Psyche und Physis widmete. Er begann 1924 in Jena mit dem Versuch, „psy-
chische Energie“ nachzuweisen, welche telepathische Informationen übertragen soll-
te. Dabei gelang es ihm erstmalig, das Bild spontaner Hirnströme der Großhirnrinde 
zu beschreiben, die er an einer unversehrten menschlichen Schädeloberfläche ablei-
tete. Diese verschiedenen Hirnwellen schilderte er als „Grade der Aufmerksamkeit 
des Zerebrums“ (Berger 1929).  
Die Herkunft des α-Rhythmusses, also der Ableitung von Hirnwellen im Spektrum 
von 8-12Hz im entspannten Wachzustand, ist seit jeher eines der größten Puzzleteile 
im Verständnis der Elektroenzephalographie (Basar 1997). 
In diesem Zusammenhang steht auch die ungeklärte Frage der Herkunft des Berger-
Effektes, also der Unterbrechung des α-Grundrhythmusses im Ruheelektroenzepha-
logramm beim Öffnen der Augen und dem damit einhergehenden Entstehen von β-
Wellen. Der Zusammenhang dessen mit visuellem Input bzw. Lidschluss ist unter 
anderem Inhalt dieser Dissertation.  
Diese sogenannte α-Desynchronisation führt zu einer erhöhten Erregung des visuel-
len Systems, was eine Steigerung der Aktivität des gesamten Kortex zur Folge hat. 
Während der Berger-Effekt bei Helligkeit unbestritten ist (Berger 1929), (Walter 
1950), (Laufs 2003), liegen für sein Existieren in Dunkelheit unterschiedliche For-
schungsergebnisse vor. 
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Gegenstand der hier vorliegenden Untersuchungen ist zum einen die Frage danach, 
ob der Faktor Licht ausschlaggebend für die Detektion des Berger-Effektes ist.  
Darauf aufbauend stellt sich die Frage nach dem Einfluss des Lidschlusses in abso-
luter Dunkelheit auf die zentrale Verarbeitung von Berührungsreizen: Erfolgt durch 
das Schließen der Augen in absoluter Dunkelheit eine vermehrte Fokussierung auf 
die restlichen Sinne? 
Eine Vorarbeit von Marx et al. aus dem Jahr 2003 zeigt, dass die Wahl der Lid-
schlussbedingung, also Augen auf oder Augen zu, in kompletter Dunkelheit zu deut-
lich messbaren Unterschieden der Hirnaktivierungsmuster im fMRT führen. Dabei 
kam es bei geöffneten Augen zu einer Aktivierung innerhalb der sensorischen Areale 
und sowohl der okulären als auch motorischen Aufmerksamkeitssysteme bei normal-
sichtigen Probanden (Marx 2003). 
Brodoehl konnte 2015 in der Jenaer Arbeitsgruppe für Neuroforschung im fMRT eine 
verbesserte Wahrnehmung von taktilen Reizen in absoluter Dunkelheit bei geschlos-
senen Augen nachweisen. Dabei konnte eine geringere Reizschwelle und daraus 
folgend eine erhöhte taktile Sensibilität bei geschlossenen Augen im Dunkeln doku-
mentiert werden, gemessen an einer erhöhten Aktivität in den entsprechenden Area-
len im primär (SI) und sekundär somatosensorischen Kortex (Sll).  
Prinzipiell machte es dabei keinen Unterschied, ob der Test in Dunkelheit oder Hel-
ligkeit durchgeführt wurde, es zeigte sich bei somatosensibler Stimulation jeweils ei-
ne signifikant sensitivere Perzeptionsschwelle bei geschlossenen Augen. Die Auto-
ren sehen einen Zusammenhang mit einer erhöhten funktionellen neuronalen 
Konnektivität zwischen somatosensiblem Kortex und Thalamus, also einer erhöhten 
funktionellen Interaktion zwischen diesen beiden Arealen. Dabei scheint es bei ge-
schlossenen Augen unter Abwesenheit von Licht zu einer funktionellen Entkopplung 
der dem somatosensiblen Kortex untergeordneten Strukturen zu kommen. Entspre-
chend führt eine Änderung der Signalverarbeitung zu einer Verbesserung der soma-
tosensiblen Wahrnehmung. Mittels Konnektivitätsanalyse wurde dabei ein Übergang 
von einem visuell dominierten zu einem nicht visuell dominierten Reizverarbeitungs-
modus unterschieden, wobei es bei geschlossenen Augen zu einer Entkopplung der 
Verbindung zwischen okzipitalem und somatosensiblen Kortex kam. Somit wurde 
das visuelle System vom taktilen System funktionell entkoppelt. Kommt es nun zu 
einer „Entkoppelung“ der funktionellen Bahnen im Rahmen der Unterdrückung visuel-
ler Reize durch absolute Dunkelheit, geschieht dies zugunsten der taktilen Perzepti-
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on. Durch dieses Prinzip stehen mehr Ressourcen für das somatosensible System 
und somit der somatosensiblen Reizverarbeitung zur Verfügung (Brodoehl 2015). 
In der eigenen Arbeitsgruppe konnte nachgewiesen werden, dass bei Diskriminati-
onsaufgaben von Berührungsreizen der Lidschluss einen signifikanten Einfluss auf 
gemessene SEF in S1 hat. Dabei konnte bei geschlossenen Augen eine höhere Di-
polstärke (DPS) nachgewiesen werden. Hingegen zeigte sich während Ablenkung 
kein Unterschied der DPS zwischen den Lidschlussbedingungen (Hanke 2016). 
Bei dem Vergleich normalsichtiger Probanden mit denen blinder Menschen konnte 
klinisch dokumentiert werden, dass Blinde ihre Augen öffnen, wenn sie sich auf et-
was konzentrieren, z.B. den Weg zum Bus zu finden. Beim Schlafen oder in Ent-
spannung haben Blinde ihre Augen geschlossen. Ausgehend von dieser Feststel-
lung, dass blinde Menschen aufgabenabhängig ihre Augen öffnen oder schließen, 
stellte Hüfner in einer Studie die aufgabenabhängige Konzentration von Normalsich-
tigen, kongenital (von Geburt an) Blinden und später erblindeten Probanden gegen-
über.   
Dabei konnte für Normalsichtige nachgewiesen werden, dass beim Zustand ge-
schlossener Augen im fMRT unter kompletter Abwesenheit visueller Stimuli somato-
sensible Areale eine relative Aktivitätserhöhung zeigten im Vergleich zum Zustand 
geöffneter Augen (Hüfner 2009). Dies deckt sich mit der oben diskutierten Vorlitera-
tur. (Marx 2003), (Brodoehl 2015). 
Im Gegensatz dazu ergab die Untersuchung an kongenital Blinden beim Öffnen der 
Augen nur eine Restaktivität der Areale des somatosensiblen Kortexes im fMRT. Die 
Aktivierung anderer sensorischer Systeme blieb aus. Dieses Phänomen bot sich 
nicht bei Menschen, die im Verlauf des Lebens erblindeten.  
Dabei wird ein „Recall“ sensorischer Erlebnisse diskutiert, der zu einer multisensori-
schen Aktivierung führt, wie es zum Beispiel während des REM-Schlafes der Fall ist 
(Hüfner 2009). 
Erklärbar sei dies dadurch, dass von Geburt an Blinde keine visuellen Erinnerungen 
haben, auf welche sie im interozeptiven Zustand, den Übergang vom Öffnen zum 
Schließen der Augen, „zurückgreifen“ können.  
Die Erwartung visueller Informationen beim Augenöffnen bleibt aus, während sich die 
Aktivierungsmuster bei Erblindeten nach dem siebten Lebensjahr ähnlich wie die von 
Normalsichtigen verhielten. Bei diesen kam es nämlich beim Öffnen der Augen zu 
einer Aktivierung okzipitaler Kortexareale. Das Ausbleiben dieser lokalen Erhöhung 
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des kortikalen Energiestoffwechsels wird im Zusammenhang mit der neuronalen Re-
organisation des occipitalen Kortex bei kongenital Blinden gesehen (Hüfner 2009). 
Diese ist im Gegensatz zur funktionellen neuronalen Plastizität mit anatomisch-
struktureller Umorganisation verbunden. Der Prozess der Bahnung visuellen Erle-
bens scheint also ein grundlegender Mechanismus zu sein, der sich auch durch den 
Verlust der Sehfähigkeit im Verlauf des Lebens nicht bzw. nur geringfügig verändert. 
 
In der hier vorliegenden Studie sollen mittels EEG und MEG die Unterschiede der 
Verarbeitung von passiven Berührungsreizen oder direkter peripherer Nervenstimula-
tion des N. medianus unter Lidschluss durch Messung elektrischer bzw. magneti-
scher Aktivität im primären somatosensorischen Kortex S1 untersucht werden. 
Dementsprechend stellt die vorliegende Studie einen weiteren, kleinen Baustein im 
Verständnis der Verarbeitung von Perzeption und somit der Komplexität des mensch-
lichen Gehirnes dar. 
 
2.2 Theoretische Grundlagen 
 
2.2.1 Physiologie der Hirnwellen 
 
Die Objektivierung von Verhalten und Psyche beschäftigt den Menschen schon seit 
der Antike. Als Beispiel dafür sei Hippokrates von Kos genannt (ca. 460–370 v. Chr.), 
der in seiner anatomischen Abhandlung „Corpus Hippocraticum“ das Gehirn bereits 
klar als Sitz der Empfindung und Intelligenz benannte (Düweke 2001). 
Die Erforschung des Zusammenhangs der Hirnrinde und des Wesens sowie speziel-
ler psychischer Qualitäten in bestimmten Kortexarealen ist seit Beginn des 19. Jahr-
hunderts Gegenstand der Wissenschaft. Der Versuch verschiedene Hirnfunktionen 
genauestens zu lokalisieren wird als „Lokalisationstheorie“ bezeichnet. 
Der Versuch einer exakten Zuordnung psychischer Funktionsweisen zu anatomi-
schen Landmarken verhalf der Hirnforschung zu dem Beinamen „Hirnmythologie“ 
(Creutzfeld 1983). Diese Vorgänge der Lokalisation verschiedener Hirnfunktionen in 
bestimmten Funktionsarealen sind bis heute nicht gänzlich abgeschlossen. 
Untrennbar verbunden mit der Erforschung der Funktionsweise des menschlichen 
Gehirns bleibt jedoch der Name Hans Bergers, der es 1924 als Erster schaffte, nicht-
invasiv „kontinuierliche spontane elektrische Aktivität“ an der Hirnoberfläche des 
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Menschen abzuleiten: die Hirnwellen. Dieser wissenschaftliche Durchbruch wurde 
durch ihn erst 5 Jahre später veröffentlicht (Berger 1929). 
Hirnwellen können also als Ableitung makroskopisch sichtbarer elektrischer Hirnakti-
vität definiert werden, ausgelöst durch Potentialschwankungen (Trimmel 2013a). 
Trotz der Tatsache, dass Prof. Bergers bahnbrechende Erfindung der „Elektrenke-
phalographie“ mittlerweile 85 Jahre zurückliegt, gibt es bis heute keine vollkommen 
gesicherten Kenntnisse über die Elektrogenese der Hirnwellen. Fest steht jedoch, 
dass elektrische Potentiale, die an der Schädeloberfläche abgeleitet werden können, 
synchrone, aufsummierte postsynaptische Potentiale sind. Diese werden hauptsäch-
lich von Nervenzellen generiert, die sich kortikal oder subkortikal befinden, da entste-
hende Stromschwankungen aus tieferen Hirnstrukturen nicht bis zur Hirnoberfläche 
gelangen (Creutzfeldt 1983). Weiterhin sind Gliazellen durch ihre Membranpotentiale 
an der Elektrogenese beteiligt, wobei sie selbst keine Aktionspotentiale auslösen 
(Caspers 1984). 
Diese Potentiale kann man durch enzephalographische Methoden wie zum Beispiel 
EEG oder MEG ableiten, wobei die EEG-Wellen-Aktivität nicht direkt mit der neuro-
nalen Burst-Aktivität zusammenhängt, da ihnen EPSPs sowie IPSPs zugrunde liegen 
(s.u.) (Fromm 1967). 
Man unterscheidet verschiedene ableitbare Hirnwellen, abhängig vom Grad der 
Wachheit. Die verschiedenen Modalitäten sind in Tabelle 2 dargestellt: 
 
Tabelle 1: Hirnwellen Modalitäten 
Hirnwelle Wachheitszustand Frequenz 
α Alpha, Grundrhythmus bei entspannter Wachheit mit ge-
schlossenen Augen 
8-12 Hz 
µ My, Entspricht α Welle im motorischen Kortex 8-12 Hz 
β Beta, Angespannter Wachzustand 13-25 Hz 
ϑ Theta, Schlafwelle 4-7 Hz 
δ Delta, Tiefschlafwelle 1-3 Hz 
ϒ Gamma, starke Konzentration >25 Hz 
 
Berger vermutete bereits seinerzeit, dass α-Wellen ganz offensichtlich an Aufmerk-
samkeitsprozessen beteiligt sein müssen. Diese unterschied er von schneller, niedri-
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gamplitudiger β-Wellenaktivität als Begleiterscheinung mentaler Aktivität. Beschrie-
ben wurde dies als „Grad der Wachheit“ (Berger 1929), (Berger 1938). 
Der α-Rhythmus herrscht im entspannten Wachzustand vor, das heißt in Ruhe bei 
geschlossenen Augen, aber nicht schlafend. Er kann durch das Öffnen der Augen 
unterdrückt und bei Lidschluss aktiviert werden (on-off-Effekt). 
α Wellen können im EEG im Frequenzbereich von 8-12 Hz dokumentiert werden. Sie 
können in Nervensystemen verschiedener Komplexitäten beobachtet werden, vom 
Strickleiternervensystem des Regenwurmes bis zum menschlichen Gehirn. (Basar 
1997).1964 konnte die α-Bande mittels intrazerebraler Elektroden im okzipital-
parietalen Kortex nachgewiesen werden (Walter 1964). Insgesamt dominieren sie 
parieto-occipital, wenngleich sie über dem gesamten Kortex beobachtet werden kön-
nen. Die Amplituden, die über den hinteren Hirnregionen 40-100 µV betragen, neh-
men nach frontal ab (Neundörfer 2002). 
Da visuelle Aufgaben ein moderates bis hohes Level an Aufmerksamkeit erfordern, 
ist währenddessen die α-Aktivität nur gering bis gar nicht ausgeprägt (Pollen 1972). 
Diese Reaktion wird heute als „Berger-Effekt“ bezeichnet (Kirschfeld 2005). Dabei 
kommt es beim Eintreffen des visuellen Inputs generell zu einer erhöhten Aktivierung 
des optischen Systems, was im gesamten Kortex zu einer α-Desynchronisation führt 
(Barry 2007). Der Effekt konnte ebenso bei anderen psychosensorische Reizen wie 
Konzentration, Kopfrechnen oder Angst dokumentiert werden, die ebenfalls den α-
Grundrhythmus blockieren (Neundörfer 2002). 
  
2.2.2 Theorie(n) über Funktion der α-Wellen 
 
„If one understands the α rhythm, he will most probably understand the other EEG 
phenomena.“ Storm van Leeuwen (1979) 
 
Seit Bergers Erstbeschreibung sind die α-Wellen die am genauesten untersuchten 
Hirnwellenrhythmen seit der Geschichte des EEG‘s und gleichzeitig eines der größ-
ten Puzzleteile im Verständnis der Elektroenzephalographie. 
Walter zeigte bereits 1950 auf, dass es nicht eine universelle α-Welle handelt, son-
dern um verschiedene Arten an α-Rhythmen bzw. α-Mustern (Walter 1950). Diese α-
Aktivität kann durch verschiedene Formen von Aktivierung erzeugt oder blockiert 
werden: Einige α-Rhythmen können durch den Übergang von geschlossenen zu of-
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fenen Augen aktiviert werden, andere sind die Antwort auf mentale Aktivität, wiede-
rum andere werden durch Flickerlicht ausgelöst oder unterdrückt (Fischer 1967).  
Die folgenden Ausführungen aus Vorarbeiten verschiedener Arbeitsgruppen sollen 
daher einen kurzen Einblick zu verschiedenen Theorien über α-Wellenaktivität lie-
fern:  
 
2.2.2.1 Leerlauf-Hypothese 
 
Früh wurde beobachtet, dass α-Aktivität als Frequenz in Ruhe und bei geschlosse-
nen Augen am Häufigsten über dem okzipitalen Kortex gemessen werden kann. Sie 
ist unterdrückbar durch Aufmerksamkeit, visuelle Stimulation oder das Öffnen der 
Augen. Dies führte zu dem Schluss, dass es sich bei der α-Wellenaktivität um einen 
„Leerlauf“-Rhythmus handelt.  
Diese Theorie geht davon aus, dass bei α-Aktivität ein passiver Zustand im ZNS auf-
tritt, bzw. dass sich das betreffende Kortexareal im „Leerlauf“ befindet (Walter 1950). 
Dieser wurde in verschiedenen EEG-Studien als Ruhe-Wellenaktivität oder als Base-
line beschrieben. Er soll aktiv an der Unterdrückung von sensorischem Input beteiligt 
sein (Basar 1997). Dabei sind α-Wellen nicht nur ein Indikator für niedriges Arousal 
okzipital. Sie können u.a. auch im primär auditorischen Kortex auftreten oder im sen-
sorischen Motorkortex bzw. präfrontalen motorischen Arealen. Diese sind als μ-
Wellen definiert (Hughes 2005). 
 
2.2.2.2 Interne kognitive evozierte Potentiale 
 
Diese Leerlauf-Hypothese wird immer mehr durch eine neue Hypothese abgelöst. 
Sie besagt, dass wiederkehrende Oszillationen im 10Hz-Rhythmus, nämlich die α-
Aktivität, mit diversen integrativen Hirnfunktionen in Zusammenhang stehen. Dazu 
zählen sensorische, motorische und Gedächtnisprozesse. Dabei ist der α-Rhythmus 
viel mehr als nur ein spontaner Rhythmus. Eher ist er der Prototyp eines dynami-
schen Prozesses vieler Hirnfunktionen, die integrativ ablaufen. Somit begünstigen sie 
die Informationsverarbeitung im menschlichen Kortex. Bereits 1979 zeigte Trimmel, 
dass das Auftreten von α-Aktivität auch bei Biofeedbackmethoden möglich ist. 
Dadurch ist ein aktiver Übergang von α-Aktivität und α-Blockade möglich (Trimmel 
1979). 
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Durch den mathematischen Vorgang der Chaos-Analyse konnte festgestellt werden, 
dass es sich bei spontaner α-Aktivität keinesfalls um Rauschen handelt, sondern um 
Ergebnisse nicht-linearer Dynamik. α-Oszillationen können dabei durch einen Stimu-
lus induziert und evoziert werden, sind aber nicht zwangsläufig streng zeitlich an ihn 
gebunden. α-Oszillationen können also auch reizunabhängig auftreten (Basar 1997), 
(Schurmann 1997). 
Es wird angenommen, dass ausgesendete α-Rhythmen intern erzeugte kognitive 
evozierte Potentiale sind, also ereignisbezogene intern induzierte 10Hz Rhythmen. 
Bei Verarbeitung im Kurzzeitgedächtnis oder als Zeichen einer Erwartung eines kog-
nitiven Ziels treten diese Wellen als sich wiederholende Muster auf. Ein externer Sti-
mulus wie z.B. ein Blitzlicht kann so eine Verstärkung des α-Rhythmus hervorrufen 
(Basar 1997).  
Die verschiedenen α-Zustände können auf verschiedenste Weise eingeteilt werden. 
So unterscheidet man generell induzierte α-Muster, die durch einen Stimulus ausge-
löst werden, aber nicht streng zeitlich daran gebunden sind, evozierte α-Muster, die 
zeitlich spezifisch an einen Stimulus gebunden sind und bewegungs- oder erinne-
rungsabhängige α-Muster. Weiterhin können bei gut trainierten Probanden emittierte 
α-Muster als zeitgebundene bursts dokumentiert werden, mit bis zu einer Sekunde 
Abstand vor einem erwarteten Ziel (Dalal 2013). Dabei ist zu beachten, dass sich in 
der α-Frequenz große, interindividuelle Unterschiede zeigen. Diese sind abhängig 
von Alter und Leistung der Gedächtnisprozesse (memory performance) und ergeben 
einen individuellen α-Rhythmus (Schwab 2006). 
 
2.2.2.3 Integrative Hypothese 
 
Die integrative Hypothese geht davon aus, dass die α-Wellenaktivität durch neurona-
le Synchronisation an der Aktivierung oder Schwächung kortikaler Informationsverar-
beitung beteiligt ist. Sie bezeichnet die α-Aktivität als aktives Phänomen. Assoziiert 
mit der kortikalen Inhibition verbessert sich dabei das Signal-Rausch-Verhältnis 
dadurch, dass während eines spezifischen ereignisbezogenen Zeitrahmens die korti-
kale Informationsverarbeitung ermöglicht wird. Dabei kann man im mathematischen 
Sinne phasenstarre von nicht-phasenstarren α-Antworten unterscheiden, zum Bei-
spiel bei der Ausführung komplexer visuell-motorischer Aufgaben.  
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Visuelle Stimuli induzieren frühzeitig eine Erhöhung phasenstarrer α-Antworten, 
wodurch über lange Dauer nicht phasenstarre α-Antworten herabgesetzt werden. 
Somit werden evozierte Potentiale moduliert, abhängig von der kortikalen Region 
(Sabate 2011). 
Trotz verschiedener Annahmen und Theorien sind die genauen physiologischen Me-
chanismen der Entstehung von α-Wellenaktivität jedoch noch immer unklar. 
 
2.2.3 Messverfahren 
 
2.2.3.1 EEG - physikalische Grundlagen und Messtechnik  
 
Durch neuronale Informationsübertragung kommt es zu Spannungsschwankungen 
im Kortex. Durch Volumenströme können diese Spannungsschwankungen an der 
Kopfoberfläche abgeleitet werden: Die Elektroenzephalographie ist eine Methode zur 
elektrischen Ableitung dieser wellenförmigen Hirnströme.  
Hierzu verwendet man in Deutschland hauptsächlich aus Silberlegierungen beste-
hende Oberflächenelektroden. Sie stellen eine Verbindung zwischen dem Verstär-
kersystem und leitendem Gewebe her. Von diesem kann die elektrische Potentialän-
derung dann abgeleitet werden. Als Kontaktvermittler dient das Elektrodengel. Die 
Impedanzen der einzelnen EEG-Elektroden sollten unter 20 kΩ betragen. Damit kann 
ein ca. 5-100µV starkes Signal gemessen werden. Zur elektronischen Verarbeitung 
(Speichern, Digitalisieren, Filtern etc.) ist eine Verstärkung auf eine Signalgrößen-
ordnung notwendig, die im Arbeitsbereich elektronischer Geräte liegt. Hierzu wird ein 
fein justierter Messverstärker verwendet, der das Signal um ein ca. 100.000-faches 
verstärkt, also auf 0,5-10 V. 
Mit einem Differenzverstärker, bei dem die Eingänge erdfrei sind, wird das Geräte-
rauschen durch Gleichtaktunterdrückung unterdrückt. Nur die Signaldifferenz wird 
verstärkt (Trimmel 2013b). Die Lokalisierung der kortikalen Potentiale wird hierbei 
nach dem 10-20-Sytem angegeben, bei dem die Elektrodenpositionen nach geomet-
rischen Proportionen der Schädeloberfläche angegeben werden (Homan 1987).  
Die Darstellung des afferenten Informationsflusses im somatosensiblen System ist 
somit möglich. 
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2.2.3.2 MEG - physikalische Grundlagen und Messtechnik 
 
Es ist neben der Messung elektrischer biologischer Signale möglich, biomagnetische 
Signale abzuleiten. Bei einer Größenordnung von ~100 Femtotesla (1fT = 10
-13
) sind 
sie um ein Vielfaches schwächer als natürlicherweise in der Umgebung vorkommen-
de magnetische Signale. Sie betragen das 10
8
-fache des Erdmagnetfeldes (Parkko-
nen 2010). 
 
Abbildung 1: Stärke biomagnetischer Signale. 
Quelle: Hansen 2010. Seite 26 
 
Um dennoch eine Erfassung neuromagnetischer Felder vornehmen zu können, ist 
zum einen eine magnetisch abgeschirmte Messkammer notwendig. Diese vermindert 
externe Störquellen. Um die Datenerfassung zu gewährleisten, dürfen sich innerhalb 
der Kammer keinerlei ferromagnetische Gegenstände befinden.  
Zum anderen wird ein besonders differenziertes (hoch empfindliches) Detektorsys-
tem benötigt: die Superconducting Quantum Interference Devices (SQUIDs). Bei die-
sen Quanteninterferenzdetektoren handelt es sich um Messinstrumente hoher Sensi-
tivität, die durch ihre supraleitenden Eigenschaften in der Lage sind selbst geringste 
neuromagnetische Signale zu erfassen. Diese Supraleitung wird durch intensive Küh-
lung ermöglicht. Dazu dient flüssiges Helium mit einer Temperatur von -269°C, wel-
ches sich in einem Kryostaten befindet (Parkkonen 2010). 
Zur Einkopplung des hirneigenen magnetischen Flusses in die SQUID-Sensoren 
wurden im biomagnetischen Zentrum in Jena Magnetometer und Gradiometer ge-
nutzt. 
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Während Magnetometer aus einer einzelnen Aufnahmespule bestehen, setzen sich 
Gradiometer aus zwei Spulen mit entgegengesetzten Windungen zusammen. Dabei 
subtrahieren sich die magnetischen Induktionen beider Spulen. Die Sensorgruppen 
der Messspulen werden jeweils aus zwei zu einander orthogonalen, planaren Gradi-
ometern gebildet und dienen der Erfassung der Änderung der Flussdichte des Mag-
netfeldes, sowie jeweils einem Magnetometer, welches die magnetische Flussdichte 
direkt bestimmt (Parkkonen 2010). 
 
Abbildung 2: planares Gradiometer  
Quelle: Hansen 2010, Seite 32 
 
 
Abbildung 3: planares Gradiometer - vom Signal zum SQUID  
Quelle: Hansen 2010, Seite 31 
 
Im MEG zur Messung der neuromagnetischen Felder der hier vorliegenden Studie 
wurde ein Ganzkopfsensorsystem aus 102 Magnetometern sowie 204 Gradiometern 
verwendet, insgesamt also 306 Sensoren (Elekta Neuromag Oy, Vectorview). 
 
2.2.3.3 Ursprung und Entstehung neuronaler Signale 
 
Eine umfassende Darstellung biochemischer, neurophysiologischer, anatomischer 
und neuroendokrinologischer Vorgänge im menschlichen Gehirn würde den hier vor-
liegenden Rahmen dieser Dissertation bei Weitem sprengen.  
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Prinzipiell besteht eine Nervenzelle aus Soma, Axon und Dendrit. Jeder Sinnesreiz 
führt zu einer Potenzialänderung im Kortex. 
 
 
Abbildung 4: Orientierung der Neurone im Kortex. 
Quelle: Andrä und Nowak 1998. Seite 214. 
 
Als evozierte Potentiale (EP) bzw. evozierte Felder (EF) bezeichnet man gezielt aus-
gelöste elektrische bzw. magnetische Phänomene als Antwort auf sensorische Sti-
muli in afferenten Strukturen. Sie können verschiedene Aspekte eines sensorischen 
Systems widerspiegeln und sind als Änderung eines elektrischen Feldes messbar. 
Ursache dafür ist die außergewöhnliche Anordnung der Pyramidenzellen im Neokor-
tex, ohne die eine Messung von Potentialänderungen nicht zu Stande kommen könn-
te. Im Unterschied zu anderen kortikalen Zellen sind deren Zellkörper senkrecht zur 
Kortexoberfläche angeordnet. Sie erzeugen unter Aufsummierung einer synchronen 
elektrischen Aktivität einer ausreichend großen Anzahl parallel zu einander angeord-
neter Nervenzellen ein tangential oder radial zur Kopfoberfläche orientiertes elektri-
sches Feld (Knösche 2007). 
Um sie makroskopisch nachweisen zu können sind mehrere Stimulusereignisse not-
wendig. Diese werden gemittelt, da ein Einzelereignis in der Grundaktivität untergeht. 
Nach dem Mitteln bleibt das reizbezogene Potenzial bestehen, während reizunab-
hängige Aktivität gegen null geht (Buchner 2005a). 
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Ein Beispiel hierfür ist das somatosensibel evozierte Potential (SEP). Dieses ereig-
niskorrelierte Potenzial wird durch taktile Stimulation erzeugt: Dabei werden die zent-
ralen somatosensiblen Leitungsbahnen beurteilt, ausgehend von peripheren sensib-
len Nerven. Über eine Stimulationselektrode in der Nähe der sensiblen Nerven wird 
dabei die Reizelektrode appliziert. In Abhängigkeit davon werden verschiedene Re-
zeptoren aktiviert, so z.B. PC- und RA-Mechanorezeptoren. So wird ein Rezeptorpo-
tenzial durch Stimulation des taktilen Rezeptors erzeugt und anhand der spezifischen 
sensiblen Leitungsbahnen als Aktionspotential zum somatosensiblen Kortex (Area 
S1) geleitet. Dort lassen sich die evozierten Potentiale bzw. magnetische Felder an 
der Kopfoberfläche ableiten. Somit werden Informationen über die räumliche und 
zeitliche Signalverarbeitung im somatosensiblen Kortex gewonnen und Aussagen 
über die funktionelle Organisation der Informationsverarbeitung getroffen (Trimmel 
2013). 
Zur Analyse der Signalwerte sind zwei Kennwerte von Bedeutung: zum einen die 
Latenz des Signals, die den zeitlichen Verlauf der Informationsverarbeitung wider-
spiegelt, zum anderen die Amplitude. 
Bei der Messung bei Stimulation des Nervus medianus sind verschiedene positive 
sowie negative Amplituden von Relevanz.  
Die Wichtigsten hierbei sind die primären Signalkomponenten N20 (negative Auslen-
kung 20ms nach Reizapplikation) sowie P35 (positive Auslenkung, 35ms nach 
Reizapplikation), siehe Abb. 7. Sie werden vom primären somatosensiblen Kortex 
(über dem Gyrus postcentralis) generiert. 
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Abbildung 5: Darstellung N20 und P35 nach Messung eines Magnetometers 
 
N20 ist definiert als erstes negatives Amplitudenmaximum poststimulus. Sie reprä-
sentiert die erste kortikale Antwort und gilt als Signalkomponente der frühen SEP. 
Ihre Entstehung wird dem somatosensiblen Kortex parietal zugeordnet, Area 3b. Da 
die Bahnen kreuzen, wird bei Stimulation die jeweils kontralaterale Seite der stimu-
lierten Körperseite aktiviert.  
P35 Komponente ist definiert als nächstes, wahrnehmbares, positives Amplituden-
maximum, der N20 Komponente folgend. Sie weist die entgegengesetzte Polarität 
auf (Nuwer 1994). 
Die Signalkomponente N20 ist tangential orientiert, wird hauptsächlich an der hinte-
ren Seite des Gyrus postcentralis generiert und kann der Brodman Area 3b zugeord-
net werden. P35 findet sich eher tangential-radial am Sulcus centralis, an Area 3b 
angrenzend. Beide können an der kortikalen Oberfläche abgeleitet werden (Allison 
1991). 
Da es sich bei der elektrischen Stimulation um keinen natürlich vorkommenden Reiz 
handelt, kann er von den Probanden als unangenehm oder schmerzhaft empfunden 
werden. Die Luftdruckstimulation mittels Airpuff bietet hierzu eine Alternative. Durch 
Airpuff-Stimulation werden selektiv schnell adaptierende kutane Mechanorezeptoren 
stimuliert. Der somatosensible Input wird dann von einem Netz kortikaler Areale im 
postzentralen Gyrus (S1) verarbeitet (Forss 1994), (Goetz 2011). 
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Die interessierende Amplitude nach dieser Art der somatosensiblen Stimulation in S1 
ist M50. Da hier eine rein magnetische Antwort betrachtet wird, welche ein- und aus-
gehende Feldlinien, aber keinen Stromfluss als Grundlage nimmt, handelt es sich bei 
der Nomenklatur um ein „M“, (Magnet); (Forss 1994). 
 
2.2.3.4 Neuromagnetische Felder 
 
Die elektrische Aktivität im Gehirn erzeugt magnetische Felder. Quelle dieser Felder 
sind magnetische Dipole. Es handelt sich dabei um intrazelluläre Ströme, die von den 
Somata der Pyramidenzellen in deren Dendriten fließen.  
Dabei kommt es zu einer gerichteten Bewegung elektrisch geladener Teilchen, die 
mittels Magnetenzephalograph (MEG) oder Elektroenzephalograph (EEG) gemessen 
werden können. 
Dabei werden Pyramidenbahnzellen am apikalen Dendriten aktiviert, was zu einem 
Einstrom von Natriumionen in den Intrazellulärraum führt. Extrazellulär entsteht dabei 
eine partiell negative Ladung. Die positiven Ladungsträger wandern entlang des 
Stromgradienten in Richtung Zellsoma, während die Ladung im Extrazellulärraum 
einer umgekehrten Bewegung folgt. Durch synchrone Ionenströme tausender Pyra-
midenzellen entsteht somit ein neuronaler Dipol (Lopes da Silva 2010). 
Den Großteil der Dipole erzeugen dabei EPSPs, IPSPs tragen kaum zur Generation 
neuromagnetischer Felder bei, da inhibitorische Zellen einer anderen Anordnung fol-
gen und außerdem tiefer liegen (Allison 1991).  
Das Magnetfeld steht dabei orthogonal zur Richtung des elektrischen Feldes. Im Ge-
gensatz dazu beruht die Aufzeichnung auf Spannungsschwankungen im EEG auf 
Volumenströmen (Poline 2010). Im MEG werden vor allem Magnetfelder der Ströme 
detektiert, die in Neuronen parallel zur Kopfoberfläche generiert werden. Grund dafür 
sind die Maxwell'schen Gleichungen. Eine davon besagt, dass ein magnetisches 
Feld stets orthogonal zur Richtung des elektrischen Feldes ausgerichtet ist. 
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Abbildung 6: Feldbilder von MEG (links) und EEG (rechts).  
Quelle: Hansen 2010. Seite 8 
 
Signale aus tiefer gelegenen Strukturen (z.B. Thalamus) sind mittels MEG schwerer 
darzustellen, da sie einerseits von Signalen aus oberflächlicher liegenden Neuronen 
überlagert werden und andererseits die magnetische Flussdichte mit dem Quadrat 
des Abstandes zur Quelle abnimmt, unter Vernachlässigung der Volumenleitermodel-
le.  
Für die hier vorliegende Studie ist dies allerdings von Vorteil, da vor allem die neuro-
nale Antwort von Quellen im somatosensiblen Kortex relevant ist.  
Diese Volumenleitermodelle. benötigt man für die Simulation elektromagnetischer 
Felder, ausgehend von neuronaler Aktivität. Sie machen Annahmen über die anato-
mischen Strukturen, in welchen sich der relevante Dipol befindet. Dabei berücksichti-
gen sie die verschiedenen Leitfähigkeiten dieser Strukturen. Ausgehend von der An-
nahme, dass die Form des Gehirnes annähernd kugelförmig ist, erklärt sich das ein-
fachste Volumenleitermodell des Kopfes: das Kugelmodell.  
Für die Quellenlokalisation magnetischer Daten im somatosensiblen Kortex mittels 
MEG ist dieses Einschalenmodell ausreichend genau. Hingegen bedarf es bei der 
Messung mit EEG drei Schalen (Knösche 2007). Wenn in der Auswertung EEG-
Daten hinzugezogen werden, müssen die Leitfähigkeiten der verschiedenen Schich-
ten berücksichtigt werden. Somit ist dann ein komplexeres Modell notwendig (Hama-
lainen 1993). 
Prinzipiell können bei der Untersuchung anderer Kortexareale realistischere Volu-
menleitermodelle wie das boundary elements model (BEM) angewendet werden. 
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Dieses ist ein wichtiges Diskretisierungsverfahren zur Berechnung von Anfangs- bzw. 
Randwertproblemen der mathematischen Physik, und berücksichtigt in höherem Ma-
ße Form und Struktur der Kortexoberfläche (Hamalainen 1987). Da dies in der hier 
vorliegenden Auswertung keine Verwendung findet, wird hier nicht näher darauf ein-
gegangen. 
Für Annahmen über Art und Anzahl der zugrunde liegenden Quellen, die von spezifi-
schen Hirnregionen generiert werden benötigt man Dipolmodelle. Der Dipol gibt die 
mittlere Aktivität dieser Hirnregion an. 
Neurobiologische Grundlage hierfür bildet die Depolarisierung der Pyramidenzellen. 
Von thalamokortikalen Efferenzen, die synaptisch an Äste apikaler Dendriten gekop-
pelt sind, erfolgt ein intrazellulärer Stromfluss durch das Soma der Pyramidenzellen 
und außen zurück. Diese Potentialverteilung bildet einen kortikalen neuronalen Dipol 
(siehe Kapitel 2.2.1.2).  
Das einfachste Modell ist das Strom-Dipolmodell. Diesem liegen zwei Annahmen 
zugrunde: zum einen, dass das gemessene Feld proportional zur Dipolstärke ist und 
zum anderen, dass das gemessene Feld sich proportional zum Quadrat des Abstan-
des verhält. Dabei ist davon auszugehen, dass bei einer fokalen Erregung im Kortex 
viele Pyramidenzellen auf eng begrenztem Raum synchron erregt werden. Diese 
werden dann als neuronaler Dipol beschrieben (Lopes da Silva 2010). 
 
 
Abbildung 7: Neuronaler Dipol 
  Quelle: Aguiar 2000, S. 80 
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Das derzeit am häufigsten verwendete Stromdipolmodell ist das Äquivalenzstromdi-
polmodell [ECD: Single Equivalent Current Dipole Model]. Es geht davon aus, dass 
zugrunde liegende neuronale Quellen fokal sind und dass zum berechneten Zeit-
punkt lediglich eine einzelne Quelle aktiv ist (Salmelin 2010). 
Es ist ein mathematisch einfaches und physiologisch plausibles Modell und stellt so-
mit eine gute Annäherung zur Darstellung der neuronalen Quellen dar, insofern es 
sich um primäre Quellen handelt. Für sekundäre Quellen ist es allerdings zu unge-
nau. Durch Nutzung der ECD-Methode ist es möglich, mehrere Areale zu identifizie-
ren, die Signale emittieren. Prinzipiell kann man zur Berechnung eines Dipols drei 
verschiedene Konzepte heranziehen: Fixed Dipole, Moving Dipole und Rotating Di-
pole. 
Während bei der Berechnung des Fixed Dipoles lediglich die Änderung der Strom-
stärke in die Betrachtung einbezogen wird, geht man beim Rotating Dipole davon 
aus, dass sich dessen Richtung und Stärke, nicht aber dessen Ort, ändert. 
Beim Moving Dipole ist im Zeitverlauf sowohl eine Veränderung der Stärke als auch 
von Ort und Richtung möglich (Mosher 1992). 
Unter Verwendung eines iterativen Lokalisationsalgorithmus können die verschiede-
nen Dipolparameter bestimmt werden. Dabei werden zu jedem Zeitpunkt der Be-
rechnung die jeweiligen Potentialveränderungen an der Kopfoberfläche simuliert. Sie 
werden dann simultan mit den real gemessenen verglichen. Dieser Wert in „%“ be-
schreibt die Fitgüte. Er gibt Aussage über die Übereinstimmung von Modellwert und 
real gemessenem Wert. Der dabei anzustrebende Wert liegt bei 100%. Empirisch 
wird als akzeptable Schwelle ein Mindestfitgütenwert von 85% angesehen (Hamalai-
nen 1987). 
Diese Werte sind allerdings nur eingeschränkt vergleichbar, da es zum Zeitpunkt der 
Erstellung dieser Richtlinien noch keine Ganzkopfsysteme gab. Diesen liegt aller-
dings eine etwas andere Auswertung zugrunde, da sie ein anderes Signal-Rausch-
Verhältnis aufweisen. Für diese Berechnung ist für jede entsprechende Dipolquelle 
die Kalkulation mehrerer Parameter notwendig: drei Raumkoordinaten, der Orientie-
rungswinkel und die Signalstärke in Form der Dipolstärke. 
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2.2.4 Somatosensorik und funktionelle Anatomie 
 
2.2.4.1 Der Tastsinn 
 
Die Somatosensibilität teilt sich in verschiedene Qualitäten. Diese und deren jeweili-
ge Lokalisation finden sich in der folgenden Tabelle. 
 
Tabelle 2: Qualitäten der Somatosensibilität 
Oberflächensensibilität Messfühler in behaarter und unbehaarter Haut 
Tiefensensibilität Propiozeption: Messfühler in Skelettmuskeln, Sehnen und 
Gelenken 
Viszerale Sensibilität Enterozeption: Messfühler in viszeralen Organen 
 
Die Oberflächensensibilität stellt einen Teil der Exterozeption dar, also der Außen-
wahrnehmung von Sinnesreizen.  
Sie unterteilt sich in protopathische (Schmerz, Temperatur) und epikritische (Mecha-
norezeption) Anteile, welche durch Umweltreize erregt werden können. Mechano-
rezeptoren werden in verschiedene Submodalitäten eingeteilt: Berührung, Druck, 
Dehnung und Vibration. Der Tastsinn trägt somit wesentlich zur aktiven haptischen 
Wahrnehmung bei.  
Im Gegensatz dazu steht die Interozeption, welche die Wahrnehmung eigener Kör-
perabschnitte darstellt. Dabei kann zwischen Propriozeption (Wahrnehmung des 
Körpers und der Körperteile im Raum) und Viszerozeption (Wahrnehmung von Sig-
nalen innerer Organe) unterscheiden werden (Deetjen 2005).  
 
2.2.4.2 Somatosensible Informationsverarbeitung und -weiterleitung 
 
Mechanorezeptoren unterscheiden sich in der Reizerfassung (Proportional- oder Dif-
ferenzfühler) und weisen in verschiedenen Bereichen der Körperoberfläche eine un-
terschiedliche Dichte auf. Dies ist der Grund dafür, dass die Haut nicht an allen Kör-
perregionen gleich empfindlich ist. 
Mechanorezeptoren sind Einheiten aus nicht-neuronalen Sinneszellen und den Endi-
gungen afferenter Axone, deren Zellsoma sich in den Spinalganglien befindet. Ohne 
Umschaltung gelangen sie über die Hinterwurzel des Rückenmarkes als epikritische 
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Sensibilität im Hinterstrang ipsilateral als Tractus spinobulbaris zu den Hinterstrang-
kernen der Medulla oblongata. Dabei wird eine somatotope Gliederung eingehalten, 
bei der sich kaudale Fasern innen befinden. Nach der Umschaltung auf das zweite 
Neuron in Nucleus gracilis bzw. Nucleus cuneatus erfolgt im Lemniscus medialis die 
Kreuzung nach kontralateral, um dann im venterobasalen Komplex des Thalamus, 
Nucleus ventralis posterolateralis, zum dritten Neuron umgeschaltet zu werden. Über 
thalamokortikale Projektion gelangen die Fasern zum somatosensiblen Kortex (Forss 
1994). Eine schematische Darstellung des Prozesses der somatosensiblen Informa-
tionverarbeitung ist n Abb. 1 dargestellt: 
 
Abbildung 8: Prozess der somatosensiblen Informationsverarbeitung. 
Quelle: Schmidt, Thews. 2013. Seite 225 
 
Die hochgradige morphologische sowie funktionelle Spezialisierung der Mechanore-
zeptoren erlaubt es, nur gewisse Eigenschaften eines Reizes effizient als Rezeptor-
potential zu kodieren. Jedem sensorischen Neuron ist dabei ein rezeptives Feld zu-
geordnet. Jedes Hautareal, das sensorisch von seiner gewissen Axonendigung der 
entsprechenden Nervenzelle versorgt wird, erzeugt dabei eine elektrische Antwort in 
genau diesem Neuron. 
Die Fingerbeere bietet sich für die vorliegende Versuchsreihe taktiler Stimulation 
(s.u.) aufgrund der sehr kleinen rezeptiven Felder und der großen Dichte an Innerva-
tion an. Bei der hier durchgeführten Reizung mittels Luftdruckstimulation werden da-
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bei besonders schnell adaptierende Meissner-Körperchen angesprochen (Rossini 
1996). 
Durch externe Reizung von Mechanorezeptoren kommt es durch Transduktion zur 
Erzeugung eines Rezeptorpotentials. Dieses zeichnet sich durch Graduierung ver-
schiedener Erregungsintensitäten aus, ist also amplitudenmoduliert und breitet sich 
elektroton vom Ort der Entstehung via Axon aus. War das Rezeptorpotential über-
schwellig, kommt es am ersten Ranvier-Schnürring zur Transformation in ein fre-
quenzmoduliertes Aktionspotential, welches nach dem Alles-oder-nichts-Prinzip sal-
tatorisch weitergeleitet wird. 
Auf zellulärer Ebene muss man primär zwischen Ruhemembranpotential (RMP) und 
Aktionspotential (AP) unterscheiden. Dabei entspricht das RMP dem Gradienten von 
innerhalb und außerhalb der Zelle ungleich verteilten Ionen, so dass die Spannungs-
differenz zwischen Intra- und Extrazellulärraum der Nervenzelle ca. -70mV beträgt. 
Unter AP hingegen versteht man eine synchrone Erregung, bei der es zur Entladung 
der Zellmembran kommt, der Depolarisierung. 
Dieses exzitatorische postsynaptische Potential (EPSP) wird durch den Neurotrans-
mitter Glutamat vermittelt. Dabei erzeugen die apikalen Dendriten der Pyramidenzel-
len eine detektierbare Potentialveränderung durch Aufsummierung mehrerer EPSPs 
in einer der oberen Zellschichten des Kortex (Knösche 2007). Diese Potentiale wer-
den als Stromfluss entlang eines Axons weitergeleitet (Lopes da Silva 2010). 
Nach komplexer Verarbeitung der weitergeleiteten Informationen vom peripheren 
Nerven bis hin zu neokortikalen Strukturen erfolgt die bewusste Wahrnehmung.  
Vom venterobasalen Thalamus aus erfolgt die Projektion in vier Areale des parietalen 
Kortex SI, entsprechend Brodman-Area 3a, 3b, 1 und 2, und dem kleineren, supple-
mentären ventrokaudal befindlichen sekundär-sensiblen Sll, entsprechend Area 40 
und 43. 
Die Organisation erfolgt in somatotopen Karten, in denen die gesamte Körperober-
fläche repräsentiert ist: dem somatosensiblen Homunculus im Gyrus postzentralis. 
Dem gegenüber steht der motorische Gyrus präzentralis. Die zentrale Verrech-
nungseinheit ist die Kolumne, wobei alle Neurone einer Kolumne Input des gleichen 
Hautareals erhalten (Zille 1998). 
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Abbildung 9: Sensorischer und motorischer Homunculus mit entsprechenden Reprä-
sentationsarealen. 
Quelle: eigene Abbildung in Anlehnung an Penfield 1950. Seite214p. 
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3 Ziele der Arbeit 
 
Ausgehend von Resultaten vorausgegangener Studien ergeben sich folgende Fra-
gestellungen: 
 
Seit Bergers erstmaliger Beschreibung sind α-Wellen die am genauesten untersuch-
ten Hirnwellen und gleichzeitig eines der größten Puzzleteile im Verständnis des 
EEGs. So auch der sogenannte Berger Effekt, der im Hellen beim Öffnen der Augen 
durch eine visuelle Blockade zu einer Unterdrückung von α-Wellen führt (Berger 
1929). Chapman beschrieb bereits 1969, dass sowohl im Dunkeln als auch im Hellen 
mehr α-Wellenaktivität bei geschlossenen als bei offenen Augen gemessen werden 
konnte und untersuchte den Zusammenhang mit der Okulomotorik. 
Barry et. al brachten dies in Zusammenhang mit dem Arousal (Barry 2007). Es stellt 
sich die Frage ob der Faktor Licht die Ursache für die Unterdrückung der α-
Wellenaktivität ist. Daraus ergibt sich 
 
Hypothese 1: „Auch in absoluter Dunkelheit ist der Berger-Effekt wie in Hellig-
keit zu beobachten.“ 
 
Im Rahmen dessen sollte weiterhin geprüft werden, ob in absoluter Dunkelheit bei 
geöffneten bzw. geschlossenen Augen im Dunkeln eine Veränderung der zerebralen 
Reizverarbeitung nachgewiesen werden kann. Hüfner konnte eine relative Aktivitäts-
erhöhung somatosensibler Areale bei geschlossenen Augen in absoluter Dunkelheit 
dokumentieren (Hüfner 2009). In der eigenen Arbeitsgruppe konnte ebenfalls im 
fMRT eine erhöhte Sensibilität des Tastsinnes bei geschlossenen Augen in Dunkel-
heit nachgewiesen werden (Brodoehl 2015). Unter diesen Gesichtspunkten wurde 
hierbei die reine Perzeption unter Abwesenheit von Licht betrachtet. Taktile Reize 
wurden an der Fingerbeere ausgelöst, und deren SEF bzw. SEP im primären soma-
tosensiblen Kortex abgeleitet. Angenommen wurde in 
 
Hypothese 2: „Durch somatosensible Stimulation kann in absoluter Dunkelheit 
eine erhöhte Aktivität im primären somatosensiblen Kortex dokumentiert wer-
den, die gemessene Dipolstärke ist bei geschlossenen Augen höher als bei of-
fenen.“ 
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Im Gegensatz dazu wurde angenommen, dass es bei einer direkten elektrischen 
Stimulation zu keiner Veränderung der kortikalen Reizverarbeitung in somatosensib-
len Arealen kommt. Dem zugrunde liegt die Annahme, dass bei Applikation elektri-
scher Impulse eine unmodulierte Reizweiterleitung erfolgt, und somit keine Änderun-
gen somatosensibler Felder und Potenziale messbar werden. Daraus ergibt sich  
 
Hypothese 3: „Bei der elektrischen Stimulation des N. medianus kommt es zu 
keiner Veränderung somatosensibler Felder und Potenziale durch Änderung 
der Ruhekondition (AA bzw. AZ) in absoluter Dunkelheit.“ 
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4 Methodik 
 
4.1 Versuchspersonen 
 
Die Untersuchung wurde an insgesamt 22 gesunden rechtshändigen Probanden 
durchgeführt, davon 12 weibliche und 10 männliche. Keiner von ihnen hatte Metalltei-
le im Körper. Diese gaben ihr schriftliches Einverständnis, dass sie am Tag der Mes-
sung keine psychoaktiven Substanzen zu sich genommen hatten, keine zentral 
dämpfenden Medikamente, keinen Alkohol und mindestens vier Stunden vor Beginn 
der Messung keinen Kaffee. 
Das durchschnittliche Alter belief sich auf 23,7 (± 0,61 SF) Jahre, im Median 24, wo-
bei der jüngste Proband (Pbd) zum Zeitpunkt der Untersuchung 18 Jahre alt war, der 
älteste 28. Im Vorfeld wurde jede Versuchsperson über das Ziel der Untersuchung, 
den Versuchsaufbau, den zeitlichen Rahmen sowie die Ungefährlichkeit des Experi-
mentes aufgeklärt. Alle Teilnehmer bestätigten schriftlich ihr Einverständnis und wur-
den mit einer Aufwandsentschädigung von 6 € pro Stunde vergütet. Die Studie wurde 
von der Ethik-Kommission der medizinischen Fakultät der Friedrich-Schiller-
Universität als unbedenklich eingestuft. 
 
4.2 Technischer Aufbau 
 
Während des Experimentes wurden simultan elektrische Potentiale im Elektroenze-
phalogramm (EEG) sowie somatosensibel evozierte Magnetfelder im Magnetoenze-
phalographen (MEG) gemessen. Die Messung der somatosensibel evozierten Mag-
netfelder (SEFs) erfolgte durch ein 306-Kanal-Helmsystem der Firma Neuromag 
(Vectorview, Elekta Neuromag Oy, Helsinki, Finnland).  
Die Messung der elektrischen Potentiale erfolgte mittels einer EEG-Haube (ANT, 
Wave Guard MEG 61, Vectorview CA 134), ausgestattet mit 60 Kanälen. Die Impe-
danzen der einzelnen EEG-Elektroden lagen unter 20 kΩ. Die Erdung des Proban-
den erfolgte über ein nasses Erdungsband am linken Unterarm. 
Während der Messung lag der Proband in Rückenlage, mit dem Gesicht nach oben 
auf einer Liege, der Kopf befand sich innerhalb des Helm-Systems. Zur Fixierung des 
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Kopfes und zur Steigerung der Bequemlichkeit der Probanden wurde unterhalb des 
Schädels ein Handtuch platziert, in dessen Inneren sich Luftpolsterfolie befand. 
Die taktile Stimulation der Fingerbeere des rechten Zeigefingers erfolgte mittels eines 
ein Airpuff-Luftdruckstimulationssystems (Somatosensory Stimulation Generator, Bi-
omagnetic Technologies). Durch Luftdruck wurde eine Plastik-Gummi-Membran auf-
geblasen, welche über einen Plastik-Clip an der zu stimulierenden Stelle fixiert wurde 
und dadurch einen Berührungsreiz auslöste. Bis zur Auslösung des somatosensiblen 
Reizes vergingen 35 ms. So lange benötigte die Luft des Generators über den 
Schlauch, um die Membran aufzublasen. Diese rein technische Verzögerung der 
Signal-Antwort musste bei der Auswertung der Daten entsprechend berücksichtigt 
und korrigiert werden. 
 
 
Abbildung 10: somatosensible Stimulation durch Airpuff Luftdruckstimulationssystem 
 
Die direkte, transkutane Stimulation des N. Medianus erfolgte über einen Trigger-
Generator Constant Current Modell DS7A (Digitimer Ltd., Welwyn Garden City, Eng-
land, UK), welcher mit einer Dauer von 200 µs monophasische, elektrische Stromim-
pulse erzeugte. Dazu wurde auf Höhe des Handgelenkes der mittlere Armnerv zwi-
schen den Sehnen des M. flexor carpi ulnaris und M. palmaris longus elektrisch ge-
reizt. Dabei ist darauf zu achten, die davon lateral liegenden N. radialis sowie N. ul-
naris nicht mitzureizen (Chen 1999). 
Die Kathode wird 2cm über der Anode platziert und die Reizschwelle langsam bis 
zum Erreichen der motorischen Schwelle gesteigert. Zur Leitung des elektrischen 
Signals wurden Messing/Gold-Legierungs-Elektroden genutzt. Der Kontakt zwischen 
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Elektrode und Haut wurde durch wassergetränkte Filznoppen am Ende des Stimula-
tionskopfes gewährleistet. 
Zentral konnten entsprechend SEP und SEF abgeleitet werden, die nach ihrer No-
menklatur im EEG mit P (positiv) und N (negativ) sowie ihrer durchschnittlichen La-
tenzzeit bezeichnet wurden (Buchner 2005).  
 
 
Abbildung 11: direkte elektrische Stimulation mit Trigger-Generator 
 
4.3 Untersuchungsablauf 
 
4.3.1 Vorbereitung 
 
4.3.1.1 Generelle Vorbereitungen 
 
Die Probanden wurden angewiesen, sämtliche metallische Gegenstände (Schmuck, 
BH mit Bügeln, Kleidungsstücke mit Reißverschluss etc.) abzulegen. 
Danach wurde mit einem handelsüblichen Maßband der Kopf ausgemessen. Dabei 
wurde zuerst aus dem Abstand von Nasion zu Inion sowie dem Ohr-Ohr-Abstand der 
Kopfmittelpunkt bestimmt. Die 𝐶𝑧 –Elektrode der EEG-Haube wurde bei jedem Pro-
banden am Kopfmittelpunkt platziert. Zur nachträglichen Subtraktion körpereigener 
Störsignale wie z.B. Herzaktivität sowie vertikaler und horizontaler Augenbewegun-
gen wurde ein bipolares Ein-Kanal-EKG sowie ein bipolares EOG über und unter 
dem rechten Auge angebracht. Zur Reduktion des Hautwiderstandes wurde dabei 
erst mit grobkörniger Paste und danach mit alkoholischer Lösung die Hautoberfläche 
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gesäubert. Die Elektroden wurden standardisiert an der distalen radialen Seite des 
linken Unterarmes palmarseitig angebracht. Die Erdung des Probanden erfolgte über 
ein Erdungsband am linken Unterarm. 
 
4.3.1.2 HPI - Lokalisierung  
 
Auf der EEG-Haube wurden die head position indicator (HPI)-Spulen mit Klebeband 
fixiert, um ein Verrutschen zu verhindern. Insgesamt wurden zur Lokalisation vier 
Spulen rautenförmig auf der EEG-Haube befestigt. Die HPI-Spulen werden benötigt, 
um die Position des Kopfes im MEG-Helm zu ermitteln. Mittels ISOTRAK-
Digitalisierer (3Space Fasttrak, Polhemus Inc., USA) wurden sämtliche EEG-Kanäle, 
die Position der Lokalisationsspulen sowie die anatomischen Landmarken (Nasion 
und präaurikuläre Punkte) digitalisiert. Dies diente zur späteren Ermittlung eines 
Kopf-basierten Koordinatensystems. 
 
4.3.1.3 Schwellenbestimmung N. Medianus 
 
Die Summe aus motorischer und sensibler Schwelle ergab den Wert, mit welchem 
bei der späteren Messung der nicht-schmerzhafte Stromreiz appliziert wurde. 
 
4.3.2 Untersuchungsdesign der Messung 
 
Die Studie wurde im Biomagnetischen Zentrum des Universitätsklinikums Jena 
durchgeführt.  
Vor der Messung wurden die Probanden über den Ablauf informiert, Die Messung 
fand in völliger Dunkelheit statt. Um dies zu gewährleisten, wurde die Messkammer 
abgedunkelt und der Proband erhielt pro Auge einen schwarzen Uhrglasverband, 
über welchen eine Schlafmaske gezogen wurde. Während jeder Messung waren die 
Probanden angewiesen, insgesamt dreimal hintereinander alle zwei Minuten die Au-
gen offen zu halten oder zu schließen. Die Anweisungen („Augen auf“ und „Augen 
zu“) wurden während der Messung über In-Ear-Kopfhörer gegeben. Ein Messdurch-
lauf bestand aus drei Messszenarien:  
Zum einen Augen öffnen und schließen ohne Stimulation („Ruhemessung“), zum 
zweiten der selbe Versuchsaufbau zusammen mit taktiler Airpuff-Stimulation am Zei-
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gefinger der rechten Hand („Airpuff“), und zum Dritten mit elektrischer Stimulation 
des Mittelarmnervs der rechten Hand („Medianus“). Die Gesamtdauer einer Messung 
betrug damit insgesamt 30-45 min. Die Stimulus-Onset-Asynchronie (SOA) für Luft-
druckstimulation und Medianus lag bei jeweils 700-1200 ms. Die Abtastrate betrug 
2 kHz bei der Messung elektrischer Reize, 1 kHz bei den beiden anderen Teilmes-
sungen.  
Während der ersten Teilmessung, der Ruhemessung, bestand die Aufgabe der Pro-
banden darin, abwechselnd die Augen zu öffnen und zu schließen. Diese Kontroll-
messung ohne Stimulus diente zum späteren Vergleich mit den Stimulus-
Messungen. Bei der Applikation der Stimuli erfolgte pro Bedingung (Augen auf/ Au-
gen zu) jeweils ca. 378-mal eine Stimulation. Insgesamt entstanden also ca. 378 
Reize pro Bedingung für die Teilmessungen mit Triggern (Airpuff- bzw. Medianus-
Stimulation), welche sich in jeweils drei Drittel á 126 Reize unterteilen ließen. Die 
Drittel wurden in der Auswertung getrennt betrachtet. Ziel der Unterteilungen in Teil-
messungen war es, mögliche Habituationseffekte zu erkennen. Der Versuchsablauf 
ist in Abb. 13 schematisch dargestellt: 
 
 
Abbildung 12: Messabfolge 
 
Zu Beginn der Untersuchung fand bei jedem Probanden ein kurzer Testlauf statt. Vor 
jeder einzelnen Teilmessung erfolgte eine Lokalisierung des Kopfes innerhalb des 
MEG-Helmes, um die Position des Kopfes im Helm zu bestimmen. 
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4.4 Auswertung der Messdaten 
 
Im Vorfeld zur Auswertung mussten einige Werte von der Auswertung ausgeschlos-
sen werden (s.u.). Um die Richtigkeit der Aufgabenausführung der Probanden nach-
zuvollziehen, wurden die Rohdaten der AA-Sequenzen im EOG-Skript auf Blinzelar-
tefakte untersucht. 
Nach Abschluss der Messungen standen folgende Daten zur Verfügung, und wurden 
entsprechend der u.g. Flowchart weiterverarbeitet: 
 
Tabelle 3: Zur Verfügung stehende Daten nach Abschluss der Messung  
Rohdaten als fif-Datei 306 MEG-Kanäle, 2 EOG-Kanäle, Triggerzeitpunkte so-
wie -dauer, HPI-Spulenlokalisation, 60 EEG-Kanäle 
Probandeninformation 
in schriftlicher Form 
Angaben zur Person (Name, Alter, Besonderheiten wie 
nicht entfernbare Metallteile am Körper), Bezeichnung der 
Dateien, fehlerhafte Kanäle, Messbesonderheiten 
 
Ein Schema der Auswertung finden Sie in Abbildung 13 und 14: 
 
Abbildung 13: Übersicht der Auswertung 
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Abbildung 14: Auswertungsschritte als Flow-Chart 
 
4.4.1 Datenvorverarbeitung 
 
Die gefilterten Daten wurden zur weiteren Verarbeitung zusammengefasst. Dabei 
wurden die jeweils 3 Trials jeder Bedingung (AA bzw AZ) zu jeweils einer gesamten 
Bedingung. Für Airpuff und Medianus entstanden somit jeweils pro Bedingung eine 
Gesamtdatenmenge für „Augen auf alle Stimuli“ (AA alle), und „Augen zu alle Stimuli“ 
(AZ alle) mit jeweils 378 Mittlungen, den zusammengefassten drei Dritteln entspre-
chend. Alle Teilmessungen wurden mittels der Software Max-Filter (Elekta Neuromag 
Oy, Finnland, Version 2.0.21), gefiltert. Die Software entfernte Umgebungsrauschen, 
indem sie zuverlässig Störquellen außer-& innerhalb des Helmsystems trennte. Quel-
len außerhalb des Helmes wurden als Störquellen deklariert und durch die Software 
eliminiert, Quellen innerhalb des Helmes blieben erhalten.  
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Biogene Störquellen wie z.B. Augenbewegungen, oder technische Störquellen, wie 
z.B. SQUID-Jumps, wurden durch den Maxfilter nicht erkannt. 
Da sie innerhalb des Helmes vorkamen, mussten sie anders entfernt werden. Dafür 
wurde eine Independent Component Analyse (ICA) angewendet.  
 
4.4.2 ICA-Analyse als Vorstufe zur Ermittlung des Frequenzspektrums in Mat-
lab 
 
Zur weiteren Bereinigung von Störkomponenten und Vorselektion von Kanälen wur-
den die vorgefilterten Rohdaten der Ruhemessung sowie der Messung der Airpuff-
Stimulation mithilfe einer Unabhängigkeitsanalyse (Independent component analysis, 
ICA) gefiltert. Es erfolgte eine Vorauswahl von Kanälen mit der größten Signalant-
wort.  
Die Datenaufbereitung erfolgte mit dem Programm Matlab, Version R2011b (The 
MathWorks Inc., Massachusetts, USA) und der Software Toolbox Fieldtrip. Die Me-
thode bedient sich der multivarianten Statistik. 
Durch Berechnung statistisch unabhängiger Zufallsvariablen wurden Wichtungen 
(weights) erzeugt, welche im Anschluss an das Verfahren erneut an die Ziel-Files 
„heranmultipliziert“ werden mussten. Insgesamt wurden jeweils ca. 40 Dummy-Trials 
erstellt, die jeweils aus 4096ms bestanden und mit einer Frequenz von 0,3 bis 70 Hz 
gefiltert wurden. Daraus konnten Artefakt-Komponenten wie EKG-Störsignale, Au-
genzwinkern oder andere Augenbewegungen entfernt werden. Signale mit Frequen-
zen <3 Hz im Rahmen von Atemsignalen wurden entfernt. 
Die ICA-Analyse fand vor der eigentlichen Frequenzanalyse statt. Sie bot die Grund-
lage der Frequenzanalyse der Daten mittels Matlab.  
Um die Trials von Interesse nicht zu zergliedern, erfolgte dafür ein Anhang einer Prä- 
und Poststimuluszeit von jeweils 3 Sekunden an das jeweilige Reizantwortsignal. 
Nachfolgend wurden die Ruhefrequenz und die Power der Ruheaktivität im Vergleich 
von offenen und geschlossenen Augen berechnet. Das Verfahren war für die Vorse-
lektion der Rohdaten der Medianus-Messung nicht möglich, da der elektrische Trig-
ger-Impuls der peripheren Nervenstimulation zu viele Störungen verursachte. 
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4.4.3 Auswertung der Daten 
 
Die Auswertung der Daten erfolgte durch die Software Curry 7 (Airpuff und Media-
nus) sowie Matlab 2011b (Ruhemessung, Airpuff und Medianus). 
Die Daten der Probanden wurden jeweils für die drei Teilmessungen „Ruhemes-
sung“, „Airpuff“ und „Medianus“ einzeln betrachtet. Trials, in denen eine Amplitude 
von -3000 bis 3000 fT bzw. fT/cm überschritten wurde, wurden entsprechend verwor-
fen. Bei der Medianus-Messung wurden die Signalkomponenten N20 und P35 aus-
gewertet, bei der Luftdruckstimulation die Signalkomponente M50. Dabei wurden in-
terindividuelle Schwankungen beobachtet. Die einzelnen Zeitpunkte der Peaks in-
nerhalb der einzelnen Messungen der jeweiligen Probanden waren allerdings ver-
gleichbar. Alle Komponenten konnten im Sl Areal des somatosensorischen Kortex 
abgeleitet werden. 
 
 
Abbildung 15: Beispiel für eine somatosensibel evozierte Antwort nach taktiler Airpuff-
Stimulation im zeitlichen Verlauf (102 Magnetometer).  
 
4.4.4 Frequenz-Analyse von Ruhemessung und Luftdruckstimulation 
 
Die erste Teilmessung der Ruhemessung wurde in einer wavelet - Frequenzanalyse 
durch das Programm Matlab ausgewertet (Version R2011b The MathWorks Inc., 
Massachusetts, USA). Damit wurde die α-Power der verschiedenen Bedingungen 
(AA/AZ) in Ruhe betrachtet.  
Durch diese Zeit-Frequenzanalyse wurde die maximale α Power sowie die zugehöri-
ge Frequenz bei AA und AZ festgestellt. Unter den gleichen Voraussetzungen wurde 
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die Analyse für die Airpuff-Messung durchgeführt. Aufgrund zu großer Reizartefakte 
bei der Medianus-Messung wurde hier keine Frequenzanalyse durchgeführt. 
 
4.4.5 Ermittlung der Dipolstärke und MGFP 
 
Eine Auswertung der Daten der evozierten Potentiale erfolgte mit dem Programm 
Curry® Neuroimaging Suite 7.0.6 SBA (Compumedics Neuroscan). 
Zur Beschreibung der Volumenströme bei der Berechnung der Dipole diente das Ku-
gelmodell. Damit war eine direkte Gegenüberstellung sämtlicher Daten möglich. Ein-
bezogen wurden dabei MEG- und EEG-Daten, die MGFP sowie EOG, EKG und der 
Triggerkanal, welcher vorher definiert wurde, um die Artefakte der Messelektronik im 
Anschluss herauszufiltern. Da die Curry-Software Rohdaten als Ausgangsdaten ver-
wendet, wurden diese Daten zunächst vorverarbeitet: Bei den EEG-Daten wurden 
schlechte Kanäle visuell selektiert und von der Auswertung ausgeschlossen. Je Pro-
band waren das im Schnitt 3 (± 1) Kanäle. Magnetische Kanäle wurden nicht ent-
fernt. Danach wurden die entsprechenden Daten baseline-korrigiert Der Baseline-
Zeitbereich wurde auf -100 bis – 5 ms gesetzt, da er keine relevante Aktivität beinhal-
tete. Der interessierende Zeitraum wurde auf 10 – 100ms poststimulus festgelegt. 
Diverse MEG-Studien berichteten dabei über eine kontralaterale Reizantwort von 10-
100ms in Sl je nach Ort der Stimulation (Forss 1995, Rossini 1996). 
Die Vorverarbeitung erfolgte für die elektrischen und die taktil evozierten Antworten 
unterschiedlich. 
Taktil evozierte Felder und Potentiale nach Stimulation mit dem Luftdruckstimulator 
sind ca. 50 ms nach Stimulation (M50) zu erkennen und erzeugen eher langsam an-
steigende Antworten, somit wurden die Signale mit einem Bandpassfilter von 0.3 bis 
zu einer Obergrenze von 90 Hz gefiltert. Während der Hochpass sehr langsame Fre-
quenzen, wie z.B. Atmung, aus dem Signal filtert, entfernt der Tiefpass hohe Fre-
quenzen und somit Rauschen. Der Notchfilter soll die Netzspannung von 50 Hz eli-
minieren. Dieses Rauschen der Steckdose stellt das häufigste Störsignal bei der Ab-
leitung evozierter Potentiale dar. Es zeichnet sich durch eine konstante Richtung des 
Signalverlaufes aus (Buchner 2005a). Mögliche Ursachen für das 50-Hertz-Artefakt 
können u.a. ein Netzkabel in der Nähe des Patienten sein, ein zu großer räumlicher 
Abstand zum Ableitkabel oder hohe Übertragungswiderstände der Ableitelektroden. 
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Bei der elektrischen Reizung wurden die zwei jeweils ersten Komponenten der Sig-
nalantwort unterschiedlicher Polarität getrennt voneinander betrachtet: die N20 (ca. 
20 ms nach Stimulation) und de P35 (ca. 35 ms nach elektrischer Stimulation). Beide 
Komponenten wurden unterschiedlich gefiltert.  
 
Tabelle 4: Filterkriterien der Signalkomponenten 
Filter [Hz]  Abweichung [Hz] 
 Airpuff  
± 0,3 Hochpass ± 0,1 
± 90 Tiefpass ± 30 
 Medianus  
± 0,3 Hochpass ± 0,1 
± 150 Tiefpass ± 50 
 
 
Nach der Bandpass-Korrektur erfolgte die anschließende Artefaktreduktion. Dabei 
wurden Bereiche mit großen Artefakten ± 3000fT durch das Programm automatisch. 
Die Daten wurden anhand der Trigger in einzelne Stücke segmentiert und anschlie-
ßend auf den Triggerzeitpunkt gemittelt. Die Analyse der Signalkomponenten erfolgte 
mit dem Modell „Rotating Dipole“. Dieses beruht auf der Annahme, dass der Dipol im 
Verlauf Richtung und Stärke, jedoch nicht seinen Ort ändern kann. Dabei wurden für 
die jeweiligen Zeitintervalle die maximalen Amplituden bei den erwarteten Kompo-
nenten abgelesen: N20 (18-22ms) sowie P35 (32-37ms) bei der Medianus-Messung, 
M50 (45-60ms) bei der Airpuff-Messung.  
Im Anschluss wurden die höchsten Dipolstärken im Bereich des Interesses mit der 
maximalen Fitgüte der verschiedenen Signalkomponenten betrachtet. Die simultan 
vom MEG und EEG detektierten somatosensiblen Antworten (M50, N20 und P35), 
wurden anschließend statistisch betrachtet.  
In Abb. 17 ist der typische Verlauf eines somatosensibel evozierten Feldes bzw. Po-
tentials eines Probanden nach taktiler Reizung für die Bedingung AA dargestellt. 
Aufgetragen sind sowohl beide Gradiometer, Magnetometer, das EEG-Signal sowie 
die Mean Global Field Power: 
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Abbildung 16: Butterfly-Plot  
  Magnetometer (dunkelgrün) und die beiden Gradiometer (hellgrün) so-
wie das EEG (dunkelblau) und die zusätzlichen EOG und EKG-Kanäle 
nach taktiler Stimulation eines Probanden 50ms poststimulus im But-
terfly-Plot bei geöffneten Augen. Der hier dargestellte Peak der Signal-
komponente M50 liegt in der Grafik bei 88ms, da noch keine zeitliche 
Korrektur erfolgte 
 
4.4.6 Statistische Analyse 
 
Die statistische Analyse wurde mit dem Programm SPSS (IBM SPSS Statistics 19) 
durchgeführt. Ziel war ein Vergleich der Bedingungen „Augen auf“ (AA) und „Augen 
zu“ (AZ) in absoluter Dunkelheit bezüglich der betrachteten Hypothesen (siehe Kapi-
tel 5). 
Es wurde Sphärizität angenommen. Bei Annahme der Sphärizität ist davon auszuge-
hen, dass die Varianzen der Differenzen aller Messpaare der Messungen gleich sind. 
 
4.4.6.1 Frequenzanalyse der Ruhemessung und Luftdruckstimulation 
 
Die Variablen Frequenz und α-Power wurden sowohl für die Ruhemessung, als auch 
für die taktile Luftdruckstimulation mit Airpuff betrachtet (Hypothese 1). Der deskripti-
ven Betrachtung der Werte folgte die Testung auf Normalverteilung. Es erfolgte ein 
Wilcoxon-Test für nicht-parametrische, verbundene Stichproben. 
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4.4.6.2 Auswertung der Signalkomponenten M50, N20 und P35 
 
Pro Signalkomponente, Bedingung und Proband ergab sich jeweils ein Wert für Zeit, 
Fitgüte (FG) und Dipolstärke (DPS). Die Werte wurden mittels deskriptiver Statistik 
(Mittelwert, Median, Standardfehler) ausgewertet und der Datensatz auf Ausreißer 
geprüft. Alle Werte sind als Mittelwerte mit Standardfehler angegeben. Mediane sind 
einzeln mit Interquartilbereich aufgeführt. Danach erfolgte die Testung auf Normal-
verteilung und Varianzhomogenität. 
Die statistische Analyse der Varianz erfolgte auf Basis eines Allgemeinen linearen 
Modells (General Linear Model, GLM) für Messwiederholungen. In diese Berechnung 
gingen der zweistufige Faktor Bedingung (AA, AZ) und der dreistufige Faktor Signal-
komponente (M50, N20, P35) ein. Es wurden die einzelnen Faktoren (Bedingung, 
Signalkomponente) sowie deren Interaktion (Bedingung x Signalkomponente) ge-
prüft. PostHoc erfolgte ein zweiseitiger, gepaarter t-Test zur Überprüfung der Unter-
schiede der Dipolstärke hinsichtlich jeder der Signalkomponenten. Für die nicht nor-
malverteilte Stichprobe Fitgüte wurde stattdessen ein Wilcoxon-Test durchgeführt. 
 
Zeit: Um zu gewährleisten, dass beide Bedingungen (AA, AZ) direkt mit einander 
verglichen werden konnten, wurden zunächst die Daten aller Signalkomponenten in 
beiden Bedingungen auf zeitliche Unterschiede untersucht. Im Vornherein wurde 
hierbei kein signifikanter Unterschied auf Basis der vorliegenden Daten erwartet. 
 
Fitgüte: Die Fitgüte dient der Darstellung der Unterschiede zwischen errechneten 
und gemessenen Daten. Einerseits sollte überprüft werden, ob die Fitgüten für die 
entsprechenden Dipolstärken ausreichend gut waren, um Rückschlüsse auf die Sta-
bilität der Dipole zu ziehen.  
Andererseits wurde der Unterschied zwischen den Bedingungen (AA bzw. AZ) be-
trachtet. Beide Bedingungen wiesen jeweils dieselbe Anzahl an Mittelungen auf. Der 
Vergleich von Zeit und Fitgüte bezüglich der Bedingung wurde durchgeführt, um die 
Vergleichbarkeit beider Bedingungen (AA bzw. AZ) zu untersuchen. 
 
Dipolstärke: Die Dipolstärke stellte die eigentliche Variable des Interesses dieser 
Studie dar. Diese wurde hinsichtlich möglicher Unterschiede zwischen den Bedin-
gungen AA bzw. AZ ausgewertet. 
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Ziel dieser Auswertung war die Überprüfung von Hypothesen B und C. 
Letztendlich sollte eine Aussage darüber getroffen werden, ob und wie sich der Ein-
fluss offener oder geschlossener Augen auf die kortikale somatosensible Signalver-
arbeitung auswirkt. Von Interesse waren dabei die taktile Stimulation mit Luftdruck 
und die direkte elektrische Stimulation. Dabei galt es zu überprüfen, ob sich die ein-
zelnen Signalkomponenten hinsichtlich ihrer Signalstärke unterscheiden. Mit dem 
Effektstärkenrechner des Programmes G*Power 3 (Heinrich Heine Universität Düs-
seldorf) wurden Cohen’s d sowie die Korrelation berechnet.  
Cohen bezeichnet einen Effekt von d = 0.2 als klein, d = 0.5 als mittleren Effekt und  
d = 0.8 als großen Effekt (Cohen 1977). 
 
4.4.6.3 Statistische Nomenklatur 
 
Die Prüfung der Ergebnisse erfolgte auf einem 5%-igen Signifikanzniveau. Im Fol-
genden werden alle Werte als Median ± Standardfehler angegeben. 
Signifikante Ergebnisse wurden standardisiert wie folgt gekennzeichnet: 
 
Tabelle 5: Kennzeichnung der Signifikanzen 
Kennzeichnung p-Wert Beschreibung 
 <0,1 Trend 
* <0,05 signifikant 
** <0,01 Sehr signifikant 
*** <0,001 Hoch signifikant 
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5 Ergebnisse 
 
5.1 Eingeschlossene Versuchspersonen 
 
Initial sollten die Messungen an 23 gesunden, rechtshändigen Probanden durchge-
führt werden. Ein Proband musste von Beginn an von der Messung ausgeschlossen 
werden, da sein Kopf zu groß für den MEG-Helm war.  
22 Probanden konnten in die Auswertung einbezogen werden, allerdings mussten 
teilweise Werte für die Auswertung ausgeschlossen werden: 
Für die Medianus-Messung musste ein Proband von Beginn an von der Datenauf-
nahme ausgeschlossen werden, da er die elektrische Stimulation nicht tolerierte. 
Für einen der Probanden erfolgte keine ausreichend lange Aufnahme der Rohdaten 
für die Ruhemessung, so dass für diesen die entsprechenden Werte verworfen wur-
den.  
Bei Betrachtung der Werte für die Airpuff-Messungen beinhalteten zwei Werte eines 
Probanden unsystematische Messfehler, so dass die Daten dieses Probanden auf-
grund schlechter EEG-Rohdaten bzw. unspezifischen Rauschens ebenfalls von der 
Auswertung ausgeschlossen wurden. Weiterhin folgte der Ausschluss eines der Pro-
banden für die Analyse der Werte der Signalkomponente bei 35 ms (P35), da bei ihm 
dafür kein stabiler Dipol lokalisiert werden konnte. 
In drei Fällen wurden durch das Messsystem starke Artefakte in mehreren Kanälen 
aufgezeichnet, die durch die Datenvorverarbeitung nicht bereinigt werden konnten. 
Insgesamt gingen die Daten von 17 Probanden in die Auswertung ein, für die Aus-
wertung der P35 erfolgte die Analyse von 16 Probanden. 
 
5.2 Frequenzanalyse der Ruhemessung und Airpuff 
 
Die deskriptiven Werte der Gegenüberstellung von Amplitude und Frequenz von Ru-
hemessung und Airpuff-Messung ist Tabelle 14 im Anhang zu entnehmen.  
Die Probanden wurden in einer komplett abgedunkelten Umgebung angewiesen, 
abwechselnd die Augen zu öffnen oder zu schließen. Dabei wurde im ersten Teilex-
periment die α-Power im Unterschied zwischen den Bedingungen „Augen auf“ und 
„Augen zu“ untersucht. 
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Es waren interindividuelle Unterschiede bezüglich der Amplituden zu beobachten. 
Innerhalb der verschiedenen Messungen eines Probanden zeigten sie sich jedoch 
vergleichbar. 
 
 
Abbildung 17: Interindividuelle Unterschiede der α-Power 
 
Der deskriptiven Betrachtung der Werte folgte die Testung auf Normalverteilung mit-
tels Shapiro-Wilk-Test und auf Varianzhomogenität. Aufgrund einer signifikanten Ab-
weichung von sowohl den Amplituden als auch den Frequenzen von der Normalver-
teilung erfolgte ein Wilcoxon-Test für nicht-parametrische, verbundene Stichproben. 
Die Faktoren dabei waren sowohl für die Ruhemessung als auch für die Luftdruck-
stimulation mit Airpuff jeweils Amplitude und Frequenz für die entsprechende Bedin-
gung (AA bzw. AZ), siehe Tabelle 6:  
 
Tabelle 6: Vergleich der Bedingungen von Amplitude und Frequenz in Ruhemessung 
und Luftdruckstimulation, Wilcoxon-Tests 
 Amplitude [fT²/Hz] Frequenz [Hz] 
 Wilcoxon-Test Asymp. p Wilcoxon-Test Asymp. p 
α-Ruhemessung Z = -0,923 0,356 Z = -1,89 0,058 
Airpuff-Messung Z= -1,154 0,248 Z = -1,363 0,173 
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Es zeigte sich für die Frequenz der Ruhemessung ein tendenzieller Unterschied zwi-
schen den Bedingungen. Dabei war die Ruhefrequenz bei geöffneten Augen ohne 
Stimulation um 0,24 Hz größer als bei geschlossenen Augen.  
Sowohl für die Ruhemessung als die Airpuff-Messung ergab sich für die Frequenz 
und Amplitude zwischen beiden Bedingungen kein signifikanter Unterschied. Die Va-
rianzanalysen (vgl. Tabelle 12 im Anhang) zeigen allerdings für den Vergleich der 
Bedingungen während der Ruhemessung tendenzielle Unterschiede in den Variablen 
Amplitude und Frequenz bei einem asymptomatischen p = 0,356 fT²/Hz (Amplitude) 
und 0,058 Hz (Frequenz). 
 
 
Abbildung 18: α-Power der Ruhemessung im Vergleich AA und AZ 
 
Dieses Verhalten ist nicht signifikant, es gibt jedoch einen Trend, entgegengesetzt 
zum bekannten Berger-Effekt unter normalen Beleuchtungsbedingungen stehend.  
Bei der Überprüfung der ersten Hypothese ging es darum, zu analysieren, ob in ab-
soluter Dunkelheit durch Wegfall visueller Reize der Berger-Effekt nachgewiesen 
werden kann. Dazu erfolgten die Messungen der α -Power sowie die Peakfrequenz 
beider Bedingungen (AA bzw. AZ). Diese wurden im Anschluss miteinander vergli-
chen. 
Zusammenfassend konnte der Berger-Effekt in absoluter Dunkelheit durch die hier 
gewonnenen Daten nicht nachgewiesen werden. Hypothese 1 konnte somit widerlegt 
werden.  
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Abbildung 19: Latenz-Frequenz-Diagramm eines Probanden der wavelet-
Ruhemessung im 3D-Plot (oben) und im Zeitverlauf (unten) 
 
5.3 Analyse der untersuchten Signalkomponenten M50, N20 und P35 aus 
den Airpuff- bzw. Medianusmessungen 
 
Hauptaugenmerk lag auf der Fragestellung, ob und wie sich der Lidschluss in absolu-
ter Dunkelheit auf die kortikale somatosensible Verarbeitung auswirkt. Dabei erfolgte 
sowohl eine taktile Stimulation mit Berührungsreizen am Zeigefinger durch einen 
Luftdruckstimulator, den Airpuff, (M50), sowie die Triggerung des Mittelarmnerven im 
Rahmen einer direkten, überschwelligen, elektrischen Stimulation eines peripheren 
Nerven (N20, P35). Überprüft wurde, ob sich die genannten Signalkomponenten hin-
sichtlich der somatosensibel evozierten Felder und Potentiale in ihrer Signalstärke 
bei Lidschluss in absoluter Dunkelheit unterscheiden. Betrachtet wurden dabei die 
gemessenen Dipolstärken der somatosensibel evozierten Felder und Potentiale im 
Vergleich zwischen offenen und geschlossenen Augen. Erwartet wurde eine höhere 
Dipolstärke bei geschlossenen Augen bei reiner Perzeption taktiler Stimuli unter Ab-
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wesenheit von Licht, ohne Aufgabe wie Konzentration oder Diskrimination (Hypothe-
se 2) und keine Veränderung der Dipolstärke bei direkter elektrischer Stimulation 
(Hypothese 3). 
Im Folgenden findet sich eine Gegenüberstellung aller in dieser Arbeit untersuchten 
Signalkomponenten hinsichtlich der untersuchten Parameter Zeit, Fitgüte und Dipol-
stärke: 
Tabelle 7: Deskriptive Betrachtung der Mittelwerte mit Standardfehlern und Medianen 
für die untersuchten Faktoren Zeit, Fitgüte und Dipolstärke aller hier be-
trachteten Signalkomponenten 
Signal-
komponen-
te Latenz Fitgüte Dipolstärke 
Bedin-
din-
gung 
 
Latenz 
[ms] 
Median  
(1.Quartil/ 
3.Quartil) 
Fitgüte 
[%)] 
Median 
(1.Quartil/ 
3.Quartil) 
Dipol-
stärke 
[µAmm] 
Median 
[1.Quartil/ 
3.Quartil] 
 
M50 
49,7 
(±1,13) 50 (48/52) 
84,91(±
3,22) 
83,27 
(80,8/94,6
) 
22,8 (± 
2,35) 
19,5 
(15,7/29,
4) 
AA 
N20 
21,1 
(±0,34) 21,5 (20/22) 
95,11(±
1,10) 
96,8 
(91,7/97,6
) 
26,38 
(±2,13) 
25,6 
(20,9/33,
6) 
P35 
35 
(±0,97) 33,5 (33/38) 
93,91(±
0,96) 
95,3 
(90,5/96,4
) 
47,59 
(±3,94) 
44,6 
(31,8/59,
9) 
M50 
49,9 
(±1,24) 51 (33/39) 
80,22(±
4,92) 
88,99 
(74,5/94,1
) 
18,96 
(±1,78) 
17,8 
(14,3/22,
9) 
AZ 
N20 
21,1 
(±0,35) 21,5 (20/22) 
96,18(±
0,94) 
97,5(93,6/
98,1) 
27,09 
(±2,14) 
27,9 
(20,2/33,
3) 
P35 
35 
(±0,94) 
34 
(32,5/37,5) 
94,48(±
1,07) 
95,2 
(92,4/97,4
) 
42,12 (± 
3,8) 
41,3 
(27,2/50,
5) 
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Histogramme und Tabellen, die genaueren Aufschluss über Normalverteilung und 
Sphärizität geben, finden sich im Anhang. 
Die folgenden Abbildungen zeigen typische Kurvenverläufe der jeweils berechneten 
Dipolstärken, aufgetragen über die Zeit jeweils mit dem entsprechenden untersuch-
ten Peak poststimulus mit dem jeweils dazugehörigen Feldbild der entsprechenden 
dipolaren Quelle im Feldbild. 
 
 
Abbildung 20: Darstellung einer taktilen Stimulation 50ms poststimulus in einem 
Kanal eines somatosensibel evozierten Feldes (links) und Darstellung einer 
entsprechenden dipolaren Quelle im Feldbild [Isolinien 20fT]  
 
 
Abbildung 21: typisches Feldbild einer dipolaren Quelle eines Probanden nach direk-
ter elektrischer Stimulation 20ms poststimulus (links, 20fT) und 35ms poststimulus 
(rechts, 35fT), diese verhalten sich umgekehrt polar 
53.0ms
22.0ms
35.0ms
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Abbildung 22: Latenz-Frequenz-Darstellung der Dipolstärke eines Magnetometers 
nach direkter elektrischer Stimulation des N. medianus 20 bzw. 35ms 
poststimulus. Der grau schraffierte Bereich stellt das ausgeschnittene 
Reizartefakt dar 
 
5.3.1 Latenzen 
 
Die Latenzen verhielten sich normalverteilt und die Sphärizität konnte angenommen 
werden, so dass die Varianzen der Differenzen aller Messpaare der Messungen als 
gleich angenommen wurden. 
 
Tabelle 8: Allgemeines Lineares Modell für das Auswertekriterium Latenz 
  F-Wert (Freiheitsgrad) p-Wert 
Signalkomponente F (2,28) = 1439,19 0,001*** 
Bedingung F(1,14) = 0,136 0,592 
Signalkomponente * Bedingung F(2,28) = 0,276 0,761 
 
Die Auswertung des GLMs ergab einen hoch signifikanten Unterschied für die Sig-
nalkomponenten. Für die verschiedenen Bedingungen sowie für die Interaktion zwi-
schen Komponenten und Bedingungen konnte bezüglich der Zeit kein signifikanter 
Effekt nachgewiesen werden. Die Bedingungen AA bzw. AZ waren also hinsichtlich 
der Zeit direkt mit einander vergleichbar. 
 
5.3.2 Fitgüte 
 
Es ergab sich eine Rechtsverschiebung der Normalverteilung für die Fitgüten. Davon 
war auszugehen, da die Fitgüten alle einen Wert gegen 100 % anstrebten. 
Die Sphärizität konnte angenommen werden. 
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Tabelle 9: Wilcoxon-Test für das Auswertekriterium Fitgüte 
  M50 N20 P35 
Z-Wert 0,672 2,715 1,526 
Asymp. p-Wert 0,501 0,007** 0,127 
 
Die Auswertung der Daten erfolgte auf Basis eines Wilcoxon – Tests für nicht nor-
malverteilte Stichproben. Dabei wurden für jede Signalkomponente jeweils die Be-
dingung AA gegen AZ getestet. 
Für die N20 lag der Median der Fitgüten bei geöffneten Augen bei 96,8%; bei ge-
schlossenen Augen bei 97,5%. 
Bei geschlossenen Augen wurde zwar eine signifikant bessere Fitgüte beobachtet, 
da die Fitgüten jedoch in beiden Bedingungen >95% waren, kann dieser statistisch 
signifikante Unterschied als unkritisch eingestuft werden. 
Für die Signalkomponenten bei 35ms (P35) und 50ms (Airpuff, M50) post stimulus 
wurde kein signifikanter Unterschied der Fitgüten zwischen beiden Bedingungen ge-
funden. 
  
Abbildung 23: Vergleich der Fitgüten aller Signalkomponenten zwischen geöffneten 
und geschlossenen Augen 
 
 
 
 
0
20
40
60
80
100
120
M50 N20 P35
AA
AZ
Fitgüte [%] 
54 
 
5.3.3 Dipolstärke 
 
Tabelle 10: Allgemeines Lineares Modell für das Auswertekriterium Dipolstärke 
 
F-Wert  
(Freiheitsgrad) 
p-Wert 
Effektstärke 
η² 
Beobachtete 
Schärfe 
Signalkomponente F (2,28)=25,31  <0,001*** 0,64 1 
Bedingung F(1,14)=8,82 0,01** 0,39 0,79 
Signalkomponente * 
Bedingung 
F (2,28)=1,96 0,16 0,37 0,58 
 
Das allgemeine lineare Modell (GLM) im 2*3 Design ergab einen hoch signifikanten 
Unterschied zwischen den Signalkomponenten. Ein sehr signifikanter Unterschied 
ergab sich ebenfalls für die verschiedenen Bedingungen. Dabei war die Dipolstärke 
bei geöffneten Augen (MW = 31,61; SE = 1,89) im Mittel signifikant höher als bei ge-
schlossenen Augen (MW = 29,37; SE = 1,94), unabhängig von der Signalkomponen-
te. 
Es konnte kein signifikanter Unterschied für die Interaktion zwischen Signalkompo-
nente und Bedingung festgestellt werden  
Es erfolgte eine Wiederholung der Auswertung mit einem GLM im 2 * 2 Design für 
die Bedingungen AA und AZ und die Komponenten N20 und P35. Das GLM ergab 
keine Signifikanz für den Faktor Bedingung, F(1,15) = 1,95; p= 0,183. Die Interaktion 
zwischen Signalkomponente und Bedingung zeigte eine Signifikanz, F(1,15) = 5,85; 
p = 0,029. Bei dieser Betrachtung fiel der Bedingungseffekt weg. Erklärbar ist dies 
durch das tendenziell entgegengesetzt gemessene Verhalten der Dipolstärken.  
Während bei N20 bei Bedingung „Augen auf“ höhere Werte gemessen werden konn-
ten, ergab sich für P35 tendenziell höhere Werte für „Augen zu“. Im 2*3 Design erga-
ben sich bei Signalkomponente M50 ebenfalls tendenziell höhere Werte für die Be-
dingung Augen zu. 
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Abbildung 24: Unterschied der Dipolstärken zwischen geöffneten und geschlossenen 
Augen aller Signalkomponenten 
 
Post hoc konnte kein signifikanter Unterschied zwischen geöffneten und geschlosse-
nen Augen dokumentiert werden, allerdings ergaben sich für die Signalkomponente 
M50 tendenziell höhere Werte für die Bedingung AA (p=0,054), also eine partielle 
Tendenz für die Veränderung der frühen Antworten somatosensibler Aktivität bezüg-
lich der Dipolstärke der frühen somatosensibel evozierten Felder und Potentiale.  
Zum Vergleich können die Einzelwerte den Tabellen 15 – 20 im Anhang entnommen 
werden. 
 
Tabelle 11: T-Tests der Signalkomponenten im Vergleich der Bedingungen 
  T-Test (Freiheitsgrad) p-Wert Effektstärke  Korrelation 
M50 T(16) = 2,08 0,054 d = 0,5 r = 0,24 
N20 T(16) = -1,03 0,319 d = 0,09 r = 0,04 
P35 T(15) = 2,06 0,057 d = 0,24 r = 0.12 
 
Während im postHoc Test bei N20 unter beiden Bedingungen kein signifikanter Un-
terschied zwischen Augen auf und Augen zu nachgewiesen werden konnte, war es 
möglich, für P35 bei geöffneten Augen eine ein tendenziell höherere Dipolstärke für 
die Bedingung AA nachzuweisen. Dieser Trend geht in dieselbe Richtung wie bei 
M50. 
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In der Zusammenschau der hier analysierten Daten konnte unter taktiler somatosen-
sibler Stimulation in absoluter Dunkelheit bei geschlossenen Augen keine erhöhte 
Aktivität in S1 dokumentiert werden. Hypothese 2 konnte nicht hinreichend bewiesen 
werden. Da es zu keiner signifikant messbaren Veränderung der kortikalen somato-
sensiblen Aktivität kam, muss die Hypothese verworfen werden. Allerdings zeigt sich 
eine Tendenz für eine höherere Dipolstärke für die Bedingung AA bei der Signal-
komponente M50.  
Ein F-Wert > 1 auf einen deutet allerdings auf einen systematischen Unterschied hin. 
 
 
Abbildung 25: Beispiel für Unterschied zwischen offenen und geschlossenen 
Augen an M50 Signalkomponente nach Airpuff-Stimulation im Butterfly – Plot 
  
 
Abbildung 26: Effekt beim Unterschied geöffneter und geschlossener Augen 
unter taktiler Stimulation 
 
Augen auf 
Augen zu 
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Im Gegensatz dazu kann Hypothese 3 bestätigt werden. Dabei konnte eindeutig das 
Ausbleiben einer kortikalen Modulation in S1 bei der frühen Signalkomponente N20 
nachgewiesen werden. Hingegen zeigt sich bei P35 äquivalent zu M50 eine Tendenz 
in die Richtung einer höheren Dipolstärke für die Bedingung AA (p=0,057). 
 
 
Abbildung 27: Effekt beim Unterschied geöffneter und geschlossener Augen unter 
direkter elektrischer Stimulation der Signalkomponenten N20 (links) und P35 (rechts) 
 
 
 
Abbildung 28: Beispiel für Unterschied zwischen offenen und geschlossenen 
Augen in den Signalkomponenten N20 und P35  aller Magnetometer und Gra-
diometer nach direkter elektrischer Stimulation des Nervus Medianus im But-
terfly – Plot. 
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6 Diskussion 
 
Als Gegenstand der hier vorliegenden Arbeit wurde zunächst das Verhalten der α-
Wellenaktivität unter Einfluss des Lidschlusses untersucht und darauf basierend die 
evozierten Felder und Potentiale nach somatosensibler Stimulation. Um dabei den 
Einfluss von Licht auszuschließen, wurde das Experiment in kompletter Dunkelheit 
durchgeführt. 
Dabei wurden drei verschiedene Parameter „beleuchtet“. Zum einen wurde die α-
Wellenaktivität unter Ruhebedingung (ohne externe Stimulation) unter den Bedin-
gungen geöffneter und geschlossener Augen analysiert. Zum anderen wurde ebenso 
die Aktivität im primär somatosensiblen Kortex („S1“) nach taktiler Stimulation des 
rechten Zeigefingers und nach elektrischer Stimulation des Mittelarmnervs bei geöff-
neten und geschlossenen Augen ausgewertet. Die somatosensibel evozierten Felder 
und Potentiale wurden simultan im MEG und EEG gemessen.  
Die Studie gliedert sich in drei Teiluntersuchungen, die den drei Hypothesen ent-
sprechen. 
Die Hypothesen bezüglich der Auswertung der hier gemessenen Daten lassen sich 
wie folgt diskutieren. Dabei wird unter dem Wortlaut „hier vorliegende Studie“ meine 
Studie diskutiert, während sich „diese Studie“ entsprechend auf die diskutierte Vorli-
teratur bezieht, die zum Vergleich herangezogen wird. 
 
6.1 Hypothese 1 - „In absoluter Dunkelheit gibt es einen Berger-Effekt.“ 
 
Im Vorfeld wurde erwartet, dass es trotz des Ausbleibens von Licht und dem damit 
verbundenem Wegfall visueller Reize zu einem Berger-Effekt kommt, da der Faktor 
Licht nicht der einzige Trigger der α-Synchronisation ist.  
In den hier durchgeführten Messungen zeigte sich allerdings eine ausbleibende De-
synchronisation der α-Aktivität durch Wegfall visueller Reize in absoluter Dunkelheit. 
Beim Vergleich der Bedingungen von Amplitude und Frequenz in der Ruhemessung 
zeigte sich jedoch eine Tendenz für einen Unterschied zwischen den Bedingungen 
Augen auf und Augen zu. Dieses Verhalten steht entgegengesetzt zum bekannten 
Berger-Effekt unter normalen Beleuchtungsbedingungen.  
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Unsere Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen von Bohdanecky (1984). Des-
sen Studie lag ein ähnliches Design zugrunde und es konnte kein Unterschied zwi-
schen beiden Bedingungen in absoluter Dunkelheit im EEG nachgewiesen werden. 
Das genaue Verhalten bzw. die Bedeutung der α Wellenaktivität in Dunkelheit ist bis-
her weitgehend unbekannt, jedoch gibt es in manchen Studien Hinweise darauf, dass 
visueller Input der ausschlaggebende Faktor für okzipitale α-
Wellendesynchronisation ist. (Ben-Simon2013). Dabei wird die „idling Hypothese“ 
(siehe Kapitel Theorie) diskutiert. Diese geht während des entspannten Ruhezustan-
des von einem passiven Zustand des Kortex aus, während über dem entsprechen-
den Areal α-Wellen gemessen werden können.  
In der Literatur finden sich allerdings sowohl für EEG- als auch für MRT-Messungen 
widersprüchliche Ergebnisse. 
Im Allgemeinen betrachten z.B. diverse MRT-Studien die Bedingung geöffneter Au-
gen bei absoluter Dunkelheit als Bedingung exterozeptiver Wahrnehmung („von au-
ßen kommend“), bei geschlossenen Augen als interozeptive Wahrnehmung.  
Nach Pennebaker (1982, S.95 ff) konkurrieren exterozeptive Stimulation, also Ablen-
kung, und Interozeption um kortikale Verarbeitungskapazität. Als Folge daraus führt 
eine exterozeptive Stimulation, wie z.B. eine somatosensible Stimulation, zu einer 
Reduktion der Verarbeitungsgeschwindigkeit interozeptiver Sensibilität.  
Im Gegensatz dazu ist bei geöffneten Augen im Dunkeln mit gerade gerichtetem 
Blick die Aufmerksamkeit und Konzentration eher auf die Umgebung gerichtet. Ein 
visueller Stimulus bleibt jedoch aus, da nichts gesehen werden kann. In diesem Sin-
ne ist selbst bei Dunkelheit die Aufmerksamkeit normalsichtiger Personen auf visuel-
le Reize gerichtet (Wolfe 2007). 
Diesen Prozess beschreibt Ben-Simon als einen Top-Down-Mechanismus. 
Hierbei erfolgt die Hinlenkung der Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Reiz, im 
vorliegenden Fall visueller Input durch Licht als solches bzw. den damit verbundenen 
visuellen Stimulus, den man im Hellen sehen kann, im Dunkeln aber nicht. Dabei 
wird der α-Rhythmus moduliert.  
Beim Öffnen der Augen kommt es unter normalen Beleuchtungsbedingungen zur 
Verarbeitung visueller Sinnesreize. Bei visueller Stimulation durch Licht erfolgt dabei 
durch das Öffnen der Augen eine Hinlenkung der Aufmerksamkeit zu den durch Licht 
sichtbaren Objekten. In absoluter Dunkelheit bleibt diese jedoch aus. Folge daraus 
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ist eine diffuse Hirnwellenaktivität. Geöffnete Augen werden dementsprechend mit 
visuellem Erleben assoziiert.  
Dieser Effekt ist durch eine relative Signalerhöhung in fronto-parietalen Aufmerksam-
keitsarealen im fMRT gekennzeichnet. (BenSimon 2013) Er ist Ursache für die Um-
lenkung der Aufmerksamkeit auf visuelle Reize bei Normalsichtigen im Hellen. 
Gleichzeitig konnte Ben-Simons Arbeit aufzeigen, dass eine α-Modulation durch 
Lenkung der Aufmerksamkeit induziert werden kann, unabhängig von visuellem In-
put. 
Boytsova et. al. wiesen 2010 mittels fMRT eine signifikant höhere α-Power nach, 
beim Übergang von offenen zu geschlossenen Augen im Dunkeln, im Gegensatz 
dazu nahm sie beim Öffnen der Augen in der Dunkelheit ab. Dies wurde mit Auf-
merksamkeitssystemen in Verbindung gebracht. Speziell wurde die unwillkürliche 
visuelle Aufmerksamkeit betrachtet. Interozeptive, nach innen gerichtete Aufmerk-
samkeit bei geschlossenen Augen geht zu exterozeptiver, nach Außen gerichteter 
Aufmerksamkeit über, wenn die Augen geöffnet werden, also zur Außenwahrneh-
mung von Sinnesreizen. Diese unfreiwillige Aufmerksamkeit ist dabei anhand eines 
Unterschiedes der regionalen Verteilung der Frequenzbänder der Hirnwellenaktivität 
zu erkennen. Dabei wurde eine Modulation des α-Rhythmus beschrieben, die eher 
mit der Aufmerksamkeit der Probanden assoziiert war, weniger mit dem visuellen 
Input. (Boytsova 2010) 
Ebenfalls Ben-Simon untersuchte in dieser Studie das Verhalten von α-Power im 
EEG. Unter Helligkeits- als auch unter Dunkelheitsbedingungen konnte eine Modula-
tion des Signals nachgewiesen werden. Dabei dokumentierte er eine höhere α-
Amplitude okzipital während offener Augen im Dunkeln im Vergleich zu den Ver-
suchsbedingungen unter Helligkeit (Ben-Simon 2013). 
Dies entspricht einem umgekehrten Berger-Effekt und deckt sich damit mit der auf-
gezeigten Tendenz der hier vorliegenden Studie. 
Barry verglich in Helligkeit unter Ruhebedingungen den Unterschied zwischen offe-
nen und geschlossenen Augen im EEG. Dabei ergab sich bei visuellem Input holo-
kortikal eine Steigerung des Arousals, dem Grad der Aktivierung des ZNS, und damit 
verbunden eine Aktivierung spezifischer Strukturen im Gehirn. Diese sind an der In-
formationsverarbeitung beteiligt und deren Potentiale sind mit dem EEG ableitbar 
(Barry 2007).  
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Chapman konnte im EEG nachweisen, dass eine Erhöhung der α-Aktivität haupt-
sächlich von der Reduktion visuellem Inputs abhängt. Dabei schien unwichtig zu 
sein, ob dieser durch die Abwesenheit von Licht oder das Schließen der Augen bei 
Licht zustande kommt. Sowohl bei Licht als auch bei Dunkelheit konnte signifikant 
mehr α-Aktivität bei geschlossenen Augen gemessen werden, als bei offenen Augen 
(Chapman 1969).  
In der hier vorliegenden Studie wurden aus Gründen der Realisierbarkeit des Stu-
diendesigns alle Messungen während absoluter Dunkelheit durchgeführt, ohne eine 
Vergleichbarkeit zu den Messergebnissen bei Helligkeit zu berücksichtigen. 
Dabei sollte im Rahmen der Vergleichbarkeit beachtet werden, dass sowohl im MEG 
als auch im EEG im Gegensatz zum MRT ein anderer Zeitrahmen der Reizantwort 
betrachtet wird. Während im MEG Signale mit sehr hoher zeitlicher Auflösung aufge-
zeichnet und Signalkomponenten im Zeitrahmen von 20-50ms post stimulus gemes-
sen werden, können im MRT lediglich Änderungen im Bereich von 5-10s nach dem 
Stimulus ausgewertet werden. Somit erlauben die Messungen mittels MEG und EEG 
eine Analyse erheblich früherer Signalantworten. 
Trotz widersprüchlicher Ergebnisse decken sich die Schlussfolgerungen einiger Vor-
arbeiten mit den hier vorliegenden Ergebnissen der α-Frequenzanalyse unter Ruhe-
bedingung in absoluter Dunkelheit. Diverse Autoren gehen davon aus, dass in abso-
luter Dunkelheit kein Berger-Effekt im klassischen Sinn detektiert werden kann, je-
doch der visuelle Input nicht der einzige Faktor ist, der eine α-Blockade bedingt. 
(Ben-Simon 2013); (Bohdanecky 1984); (Yu 2010); (Sabate 2011). Als Faktoren der 
Modulation der α-Wellenaktivität sind also Aufmerksamkeitssysteme und Lichtver-
hältnisse, weniger die Okulomotorik zu betrachten: 
Die alternative Theorie, dass Okulomotorik beziehungsweise Augenposition eine 
Auswirkung auf die α-Wellenaktivität haben, wurde durch Chapman bereits 1969 wi-
derlegt. Es konnte nachgewiesen werden, dass die Augenposition weder in Hellig-
keit, noch in Dunkelheit ein signifikanter Faktor für die α-Wellen-Aktivität ist. Dabei 
wurde die vertikale Elevation der Augen untersucht (Bell-Phänomen: Aufwärtsrotation 
des Augapfels während des Lidschlusses).  
Dabei ist zu erwähnen, dass jeweils im Hellen und im Dunkeln signifikant mehr α-
Wellenaktivität bei geschlossenen als bei offenen Augen gemessen werden konnte, 
unabhängig von der Augenposition (Chapman 1969).  
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Ein Erklärungsansatz für die Variabilität der verschiedenen Ergebnisse ist die unter-
schiedliche Expositionszeit der Probanden an die Dunkelheit in den einzelnen Stu-
dien. Das menschliche Auge benötigt zur Anpassung an das skotopische Sehen in 
Dunkelheit in etwa 15 min Adaptationszeit. Dabei verhält sich der Adaptationspro-
zess hyperbelförmig (Best 1951). 
Während die meisten wissenschaftlichen Publikationen eine entsprechende Dun-
keladaptationszeit nicht explizit kommentieren, beschreibt Bohdanecky eine 10-15 
minütige Anpassungszeit in absoluter Dunkelheit (Bohdanecky 1984). 
In der hier vorliegenden Studie wurde ebenfalls eine rund 15 minütige Dunkeladapta-
tionsphase vor der eigentlichen Messung berücksichtigt. Für die Auswertung der α-
Power scheint dies relevant zu sein, da man davon ausgehen kann, das sich bei un-
vollständiger Adaptation das Arousal von dem bei vollständiger Anpassung an die 
Dunkelheit unterscheidet. Die unterschiedlichen Ergebnisse könnten also auf eine 
Be- bzw. Missachtung der entsprechenden Adaptationszeit zurückzuführen sein. 
Um den Ursprung der α-Wellenaktivität und den Grund deren Unterdrückung genau-
er zu untersuchen, setzten sich diverse Studien mit dem Vergleich der α-Power bei 
Blinden im Gegensatz zu den Normalsichtigen auseinander. Im Rahmen dessen soll-
ten auch genauere Aussagen über die Ursprungslokalisierung von α-Wellen bei 
Blindgeborenen im Vergleich zu denen von Normalsichtigen getroffen werden. Aus-
gehend von der Tatsache, dass der α-Generator, und somit der Ursprung der α-
Wellen, im Occipitalpol des Kortex lokalisiert ist, verglich Birbaumer in seiner Arbeit 
die α-Power von Blindgeborenen mit denen von Normalsichtigen. Dabei wurde unter 
Ruhe- und Aktivierungsbedingungen ein EEG aufgezeichnet. Für die Messung unter 
Aktivitätsbedingungen erfolgte eine Stimulation im Rahmen von optischen, akusti-
schen und taktilen Reizen. Es wurde beschrieben, dass das Spontan-EEG der Blind-
geborenen sich in Bezug auf die Gesamthäufigkeit der Ableitungen kaum von dem 
der normalsichtigen Test-Probanden unterschied. Jedoch wurde bei Blinden eine 
höhere α-Power über fronto-parietalen Ableitungen gemessen, während bei Normal-
sichtigen eine deutlich höhere α-Tätigkeit parieto-occipital gemessen werden konnte 
(Birbaumer 1969). 
Zusammenfassend ergibt sich kein signifikantes Ergebnis, so dass die Hypothese 
widerlegt wurde. Es zeigte sich jedoch ein tendenzieller Effekt, der sich reziprok zum 
Berger-Effekt verhält. Dieser ist bei Weitem nicht so deutlich wie der Berger-Effekt zu 
erwarten gewesen wäre.  
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Laut Datenlage der hier erhobenen Daten scheint es im Dunkeln beim Bezug auf die 
Alphawellenaktivität egal zu sein, ob man die Augen öffnet oder schließt. Da in der 
Dunkelheit kein visueller Input zu erwarten ist, schließt sich die Frage an, welches 
Verhalten des Arousals ohne visuellen Input beobachtet werden kann. Die Bedeu-
tung des Arousals für die Modulation somatosensibel evozierter Felder und Potentia-
le wird an späterer Stelle erneut aufgegriffen. 
Diverse Autoren gehen davon aus, dass in absoluter Dunkelheit kein Berger-Effekt 
im klassischen Sinn detektiert werden kann, jedoch der visuelle Input nicht der einzi-
ge Faktor ist, der für eine α-Modulation verantwortlich ist. 
Somit muss Hypothese 1 widerlegt werden. 
 
6.2 Hypothese 2 - „Durch taktile somatosensible Stimulation kann in ab-
soluter Dunkelheit bei geschlossenen Augen eine erhöhte Aktivität im 
primären somatosensiblen Kortex (S1) beobachtet werden.“ 
 
Ein weiterer Schwerpunkt dieser Arbeit war die Untersuchung der Änderung der Akti-
vität der kortikalen Reizverarbeitung von Berührungsreizen in absoluter Dunkelheit. 
Verglichen wurde die somatosensible Stimulation bei geöffneten und geschlossenen 
Augen. Dabei wurde speziell die Änderung der Dipolstärke der somatosensibel evo-
zierten Felder und Potentiale im primär somatosensiblen Kortex S1 untersucht. Pri-
mär wurden taktile Rezeptoren der Haut stimuliert. Betrachtet wurde die reine 
Perzeption taktiler Stimuli unter Abwesenheit von Licht. Eine Aufgabe wie Konzentra-
tion oder Diskrimination wurde nicht gestellt. In der vorliegenden Studie wurde im 
Vorfeld erwartet, dass die gemessene Dipolstärke der somatosensibel evozierten 
Felder bei geschlossenen Augen größer ist als bei offenen. Diese Annahme stütze 
sich auf diverse Vorliteratur, in der aufgezeigt werden konnte, dass sich die Verarbei-
tung von Berührungsreizen somatosensibler Areale bei offenen und geschlossenen 
Augen in Dunkelheit unterschiedlich verhält.  
Die hier dargelegten Ergebnisse zeigen unter passiver taktiler Stimulation eine Ten-
denz für niedrigere Dipolstärken der im S1-Kortex gemessenen somatosensibel evo-
zierten Felder und Potentiale bei geschlossenen Augen 50ms poststimulus.  
Erklärbar wäre dies z.B. durch den Wegfall visueller „Störkomponenten“ (visueller 
Input) führt dabei am Ehesten zu einer besseren Bahnung und Lenkung von Auf-
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merksamkeitsprozessen auf die somatosensible Stimulation. Das heißt, die Perzepti-
on des Reizes erhöht sich.  
Bei geschlossenen Augen stehen durch Wegfall visueller Reize mehr Ressourcen für 
die taktile Wahrnehmung zur Verfügung, unter anderem auf thalamischer Ebene. 
Somit ist eine Erhöhung der Sensibilität des Tastsinnes bei geschlossenen Augen 
möglich. Bei offenen Augen erfolgt schlichtweg eine „Ablenkung“ vom taktilen Reiz, 
im Sinne einer Änderung von interozeptiver zu exterozeptiver Aufmerksamkeit. Ent-
sprechend wird die Aufmerksamkeit auf das visuelle System gelenkt. 
Schon 1998 konnten Basar et. al. unter Dämmerlicht nachweisen, das sich bei Be-
rührung der Hand die Aktivität des somatosensiblen Kortex erhöht, sich aber gleich-
zeitig die α-Wellen-Aktivität und deren Amplitude im visuellen Kortex reduziert (Basar 
1998). 
Bereits veröffentlichte Ergebnisse der eigenen Arbeitsgruppe konnten eine reduzierte 
Reizschwelle bei Berührungsreizen bei geschlossenen Augen im Dunkeln nachwei-
sen. Entsprechend zeigte sich eine erhöhte Sensibilität des Tastsinnes bei geschlos-
senen Augen im Vergleich zu offenen Augen im fMRT: 
Brodoehl zeigte 2015 im fMRT ein erhöhtes BOLD-Signal im somatosensiblen Kortex 
bei somatosensibler Stimulation in absoluter Dunkelheit bei geschlossenen Augen, 
also eine erhöhte Sensibilität bei geschlossenen Augen im Dunkeln.  
Hierbei konnte kein Unterschied der Signalstärke zwischen Dunkelheit und Helligkeit 
innerhalb der gleichen Bedingung dokumentiert werden.  
Mittels Konnektivitätsanalyse konnte zwischen einem visuell dominierten und einem 
nicht visuell dominierten Reizverarbeitungsmodus unterschieden werden. Dabei 
scheint es bei geschlossenen Augen unter Abwesenheit von Licht zu einer funktio-
nellen Entkopplung des dem somatosensiblen Kortex untergeordneten Kortex zu 
kommen. Eine veränderte Signalverarbeitung führt dabei möglicherweise zu einer 
Verbesserung der somatosensiblen Wahrnehmung durch funktionelle Entkopplung 
visueller und taktiler Areale zugunsten taktiler Perzeption. Durch dieses Prinzip ste-
hen mehr Ressourcen für das somatosensible System und somit der somatosensib-
len Reizverarbeitung zur Verfügung, was eine kortikale Signalverarbeitung auf mög-
lichst niedrigem Energieniveau gewährleistet. Der Thalamus als „Relaisstation“ der 
Sinne scheint dabei funktionell an das visuelle System gekoppelt zu sein (Brodoehl 
2015). Im Gegensatz zur Diskrimination multipler Reize, bei dem visuelle Reize zur 
Diskrimination diverser Objekte unterstützend wirken (Barth 2013), müssen bei der 
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reinen Perzeption in Dunkelheit keine Ressourcen verteilt werden. Dadurch, dass 
keine konkurrierenden Reize bestehen, bleiben mehr Ressourcen für das somato-
sensible System bestehen, die gemessene Signalstärke bei geöffneten Augen in ab-
soluter Dunkelheit ist folglich höher.  
Vermutet wurde bei der funktionellen Entkopplung durch den nicht visuell dominier-
tem Reizverarbeitungsmodus durch geschlossene Augen eine bessere Perzeption 
zulasten der räumlichen Diskrimination. Bei letzterer sind visuelle Ressourcen not-
wendig, um sich gewisse Dinge vorzustellen bzw. sich visuell zu erinnern. (Brodoehl 
2015)  
In einer bisher nicht veröffentlichten Arbeit der eigenen Forschungsgruppe konnte 
eine erhöhte Signalaktivität im EEG und MEG bei geschlossenen Augen in absoluter 
Dunkelheit gemessen werden während einer Diskriminationsaufgabe somatosensib-
ler Stimuli an den einzelnen Fingern einer Hand. 
Weiterhin konnte bei sogenannten Grating-Orientation-Tasks nachgewiesen werden, 
dass die Performance bei geschlossenen Augen schlechter war, als bei offenen. 
Dabei handelt es sich um Diskriminationsaufgaben, in denen die Probanden Lücken 
verschiedener Breite in einem Gitter unterscheiden müssen. Somit wird die taktile 
Schwelle zur Unterscheidung von feinen Gittern mit verschiedenen Breiten bestimmt.  
Dabei konnte dokumentiert werden, dass die Probanden feine Gitterstrukturen bes-
ser bei Dunkelheit unterscheiden konnten. Bei geschlossenen Augen zeigte sich eine 
schlechtere Diskrimination (Craig 1999).  
Marx et. al. beschrieben eine aufgabenabhängige Veränderung der somatosensiblen 
Signalintensität beim Schließen bzw. Öffnen der Augen (Marx 2003).  
Auch hier konnte unter Ruhebedingungen gemessen werden, dass bei geschlosse-
nen Augen in Dunkelheit das bloße Öffnen der Augen zu einer aufgaben-
unabhängigen „Deaktivierung“ des visuellen Kortex führt (Marx 2003). 
In Rahmen der gleichen Arbeitsgruppe zeigte Wiesmann eine aufgabenabhängige 
Veränderung im fMRT, bei der durch das Schließen der Augen ohne externe Stimula-
tion Aktivierungscluster in visuellen, somatosensiblen und auditorischen Arealen do-
kumentiert werden konnten (Wiesmann 2005). Im Gegensatz dazu führte das Schlie-
ßen der Augen zu einer multisensorischen kortikalen Aktivierung der Sinne, die über 
den Thalamus verschaltet werden. Darunter fällt auch der Tastsinn (Marx 2003).  
66 
 
Eine Vergleichbarkeit von EEG- und MEG-Ergebnissen mit fMRT-Ergebnissen ist 
auch hier aufgrund des in Hypothese 1 diskutierten unterschiedlichen Zeitrahmens 
nicht direkt bzw. uneingeschränkt möglich (s.o.). 
Neben der Aufmerksamkeit scheint der Lidschluss selbst als Top-down-
Mechanismus mit dem visuellen System in Verbindung zu stehen. Auch dieser ist 
dabei mit der somatosensiblen Signalverarbeitung gekoppelt (Brodoehl 2015). So 
kommt es beim Ausbleiben erwarteter visueller Informationen bei geöffneten Augen 
im Dunkeln zur funktionellen Entkopplung durch den visuellen Kortex. Gleichzeitig 
erfolgt eine funktionelle Verstärkung somatosensibler thalamokortikaler Bahnen. 
Zusammenfassend erlauben diese kontroversen Ergebnisse gewissermaßen eine 
chronologische Analyse der Entwicklung der Reiz-Signal-Antwort nach taktilen Rei-
zen bei bereits diskutierter eingeschränkter Vergleichbarkeit der verschiedenen 
Messmethoden. Dabei kann in absoluter Dunkelheit von einer „Erwartungshaltung“ 
visuellen Inputs beim Öffnen der Augen und somit von einer holokortikalen Arrousal-
Steigerung ausgegangen werden, die als frühe Signalantwort eine erhöhte Aktivität 
zur Folge hat, zum Beispiel eine erhöhte Dipolstärke der M50 in S1 bei geöffneten 
Augen. Kommt es im zunehmenden Zeitverlauf zu einer Realisierung der ausblei-
benden Umgebungsbeleuchtung und somit zum Ausbleiben von visuellem „Input“, 
kann sich die Signalantwort umkehren, wie es bei den Ergebnissen der hier diskutier-
ten fMRT-Studien der Fall ist. 
Obwohl im EEG und MEG keine Aktivität einzelner Zellen messbar ist, erklärt sich 
das Ergebnis möglicherweise durch das Prinzip der lateralen Inhibition. Dabei erfährt 
ein unmoduliertes Signal in einem gewissen Repräsentationsareal eine Amplituden-
verstärkung. Gleichzeitig werden dabei umliegende Areale gehemmt (Huonker 2006). 
Auf diese Weise erfolgt zum Zeitpunkt der Stimulation im entsprechend stimulierten 
somatosensiblen Kortexareal eine Amplitudenerhöhung, während umliegende korti-
kale Gebiete eine Hemmung erfahren (Amari 1977). Da die gehemmte Peripherie der 
entsprechenden rezeptiven Felder nicht zum gemessenen Magnetfeld beiträgt, ergibt 
sich in der Summe netto eine Verkleinerung der Amplitude. 
Die tendenziell geringere Dipolstärke bei somatosensibler Stimulation bei geschlos-
senen Augen im Dunkeln kann also als Folge einer gebündelteren kortikalen Antwort 
erklärt werden, die über eine geringere kortikale Ausbreitung verfügt. 
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Neben dieser beschriebenen „Erwartungshaltung“ ist die bereits in Hypothese 1 kurz 
diskutierte holokortikale Senkung des Arousals durch das Ausbleiben visueller Reize 
zu berücksichtigen (Barry 2007). 
Durch Lidschluss als Top-down Mechanismus erfolgt die Herunterregulierung des 
ARAS, dem aufsteigenden, retikulären, aktivierenden System bei geschlossenen Au-
gen. 
Durch das Schließen der Augen wird eine Assoziation zu Müdigkeit und Schlaf gebil-
det. Es kann damit zu einer verbundenen globalen Synchronisation im ZNS kommen. 
Diese ist durch eine allgemeine Verlangsamung der Hirnwellenaktivität zu begrün-
den, also mit dem Auftreten langsamerer Hirnwellen im Schlaf-EEG. Somit könnten 
übergeordnete Systeme einen „Stimulus“ zur Anregung des Schlafes erhalten. Im 
Rahmen dessen wäre eine Signalabschwächung bei geschlossenen Augen vorstell-
bar. 
In der Zusammenschau der Ergebnisse ist die Widerlegung der zweiten Hypothese 
also nicht eindeutig möglich. 
Die gemessene Dipolstärke im primären somatosensiblen Kortex (S1) bei taktiler 
somatosensibler Stimulation in absoluter Dunkelheit ist bei geöffneten Augen ten-
denziell höher als bei geschlossenen Augen. Dabei scheinen neben dem Lidschluss 
und der Aufmerksamkeit als Top-down-Mechanismus die funktionelle neuronale 
Konnektivität mit Ressourcenverteilung, eine Regulierung des Arousals und ein Re-
call visueller Erlebnisse als beeinflussende Faktoren der kortikalen Reizverarbeitung 
eine Rolle zu spielen. 
Geht man vom Konzept des visuellen Arbeitsgedächtnisses aus, gibt es eine enge 
Verknüpfung zwischen Perzeption, Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Aktion (Badde-
ley 1981). 
Auch wenn keine signifikante Modulation der kortikalen Reizverarbeitung von Berüh-
rungsreizen in absoluter Dunkelheit durch den Lidschluss nachgewiesen werden 
konnte, gibt die hier durchgeführte Studie dennoch den Impuls für weitere Studien 
auf diesem Gebiet, die Muster der Hirnaktivierung bei somatosensibler Stimulation in 
absoluter Dunkelheit weiter zu untersuchen. Näheres dazu im Kapitel Perspektiven. 
 
 
 
68 
 
6.3 Hypothese 3 - „Bei der elektrischen Stimulation des N. medianus 
kommt es zu keiner Veränderung der kortikalen somatosensiblen Aktivi-
tät der primären Signalkomponenten durch Änderung der Lidschlussbe-
dingung (AA/AZ).“ 
 
Im dritten Teil der Untersuchung erfolgte ein Vergleich der Aktivität der kortikalen 
Reizverarbeitung nach direkter elektrischer Stimulation des N. Medianus.  
Im Gegensatz zum zweiten Teil der Untersuchung erfolgte hierbei primär keine taktile 
Stimulation der Hautrezeptoren, sondern eine direkte Applikation wiederholter elektri-
scher Impulse über einen Trigger-Generator. Untersucht wurden die beiden ersten 
messbaren Signalkomponenten N20 und P35 in der Dipolstärke der somatosensibel 
evozierten Felder und Potentiale im primär somatosensiblen Kortex S1. 
Danach erfolgte eine Quellenanalyse der gemessenen Aktivität im primär somato-
sensiblen Kortex und der Vergleich der unterschiedlichen Signalstärken der frühen 
somatosensibel evozierten Felder und Potentiale bei jeweils geöffneten oder ge-
schlossenen Augen. 
Ausgehend von Vorliteratur (Curio 1991) ist anzunehmen, dass die Komponente N20 
das Potential aufsteigender thalamischer Nervenfasern darstellt, die in den Kortex 
eintreffen. Dabei sind die Signale noch nicht kortikal moduliert (Mauguiere 1997). 
Das Amplitudenmaximum von N20 ist dabei vor nachfolgenden Komponenten mess-
bar (Jaros 2008). 
Im Vorfeld wurde erwartet, dass die direkte Nervenstimulation eines peripheren Ner-
vens keine Änderung somatosensibel evozierter Felder und Potentiale hervorruft, da 
es sich um einen direkten, künstlichen elektrischen Reiz handelt. Dabei wurde ange-
nommen, dass dieser aufgrund seiner retrograden Weiterleitung unmodultiert bleibt, 
und keine kortikale Verarbeitung zulässt. Im Rahmen der direkten elektrischen Ner-
venstimulation konnte in den vorliegenden Untersuchungsergebnissen in N20 keine 
Signalmodulation nachgewiesen werden, während, wie bereits in Hypothese 2 disku-
tiert, für P35 eine tendenziell erhöhte Dipolstärke bei offenen Augen gemessen wer-
den konnte. Es zeigte sich somit, wenn auch tendenziell, ein nicht erwarteter Effekt. 
Eine Signalmodulation kann erst nach Verarbeitung der eintreffenden Informationen 
auf kortikaler Ebene gemessen werden. Dadurch, dass die Modulation von N20 
präkortikal auf thalamokortikaler Ebene erfolgt (Mauguiere 1997), konnte zum ge-
messenen Zeitpunkt noch keine Änderung der Dipolstärke dokumentiert werden. 
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Es wird allerdings angenommen, dass zum Zeitpunkt der Ableitung von P35 die Mo-
dulation dieser Signalkomponente bereits stattgefunden hat. Somit stellt die P35 die 
initiale Exzitation kortikaler Zielneuronen in Area 3b des somatosensiblen Kortex dar, 
entsprechend S1. Dabei werden die jeweiligen Neurone von Area 3b wenige Millise-
kunden vor Area 1 aktiviert, also asynchron (Allison 1991). Entsprechend hat bei der 
Ableitung der Signalkomponente N20 noch keine kortikale Signalmodulation stattge-
funden, aber eine erste messbare Modulation aufsteigenden somatosensiblen Poten-
tialen zum Zeitpunkt von P35 (Ou 2009). Das modulierte Signal der Komponente P35 
ist dementsprechend verändert gegenüber dem gerade eingetroffenen Signal der 
Komponente N20. 
Entsprechend ergibt sich ab P35 eine tendenziell erhöhte kortikale somatosensible 
Aktivität bei geöffneten Augen. Als modulierende Faktoren des Potentials sind die-
selben anzunehmen, wie bei der indirekten taktilen Stimulation über Tastrezeptoren 
wie bei dem Airpuff-Versuch bei M50. Deren Tendenz geht in dieselbe Richtung (sie-
he Hypothese 2). 
Im Gegensatz zur passiven Stimulation mittels Airpuff, bei dem die Modulation des 
applizierten Berührungsreizes bereits am Tastrezeptor beginnt, dann über thalamo-
kortikale Bahnen nach kortikal gelangt, wird der elektrische Reiz direkt auf den peri-
pheren Nerven appliziert. Auch hier scheint der Thalamus dabei durch funktionelle 
Kopplung als Relaisstation der Sinne zu fungieren, wie oben beschrieben. (Brodoehl 
2015). Als Modulationsmechanismen kommen hierbei dieselben in Frage wie bei der 
passiven taktilen somatosensiblen Stimulation. 
Hierbei ist der Lidschluss an sich als Top-down-Mechanismen zu betrachten, der 
nachfolgend das Arousal und die funktionelle neuronale Konnektivität beeinflusst. 
Damit verbunden ist eine kortikale Ressourcenumverteilung. 
Dabei ist die inhibitorische Kontrolle die Basis der Amplitudenmodulation der Signal-
komponente (Ben-Simon 2013), (Sabate 2011). Im Gegensatz dazu kann angenom-
men werden, dass die fehlende Modulation der Komponente N20 auf einem bottom-
up-Mechanismus beruht. Bei diesem erfolgt eine frühe Modulation zentraler Struktu-
ren durch die äußeren Reize (Mauguiere 1997). Im vorliegenden Fall kann die 
Perzeption an sich als Hauptmechanismus für die Modulation der Signalkomponen-
ten angenommen werden.  
Zusammenfassend muss die Hypothese widerlegt werden.  
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Obwohl keine Modulation der Signalkomponente N20 dokumentiert werden konnte, 
ergab sich allerdings ein unerwarteter Effekt im Rahmen der tendenziellen Amplitu-
denänderung bei P35. Dieser verhält sich entsprechend zur passiven Perzeption 
durch taktile Stimulation über Tastrezeptoren: es konnte eine tendenziell höhere Di-
polstärke bei geöffneten Augen dokumentiert werden. 
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7 Schlussfolgerungen und Perspektiven 
 
7.1 Schlussfolgerungen 
 
Einige Studien wurden durchgeführt, während die Augen des Probanden geschlos-
sen waren. Bei anderen wurde der Proband instruiert, die Augen während der Mes-
sung offen zu halten.  
In der hier vorliegenden Studie gab es sowohl bei der passiven, somatosensiblen 
Stimulation von Tastrezeptoren der Haut (M50), als auch bei der direkten elektri-
schen Stimulation eines peripheren Nerven (P35) einen Trend für eine höhere Dipol-
stärke der Signalkomponenten somatosensibel evozierter Felder und Potentiale wäh-
rend geöffneter Augen in absoluter Dunkelheit.  
Die Wahl der Referenzbedingung (Augen auf, Augen zu) hat einen tendenziellen Ein-
fluss auf stimulus-induzierte Hirnaktivierungsmuster. 
Grund dafür scheint eine funktionelle Entkopplung des visuellen Systems vom soma-
tosensiblen System beim Schluss der Augen zu sein. Dabei konnte mit der hier vor-
liegenden Studie gezeigt werden, dass der somatosensible Kortex S1 als frühe Stati-
on der Verarbeitung somatosensibler evozierter Potentiale beteiligt ist, nämlich ca. 
50ms poststimulus bei passiver Stimulation der Tastrezeptoren und sogar ca. 35ms 
poststimulus bei direkter nervaler Stimulation des Nervus medianus. Es war dabei 
eine genaue Quellenrekonstruktion bei sehr guten Dipolfitgüten von bis zu 95,5% im 
Median möglich. Letztendlich kann nicht genau unterschieden werden, ob es sich bei 
den ablaufenden Prozessen der somatosensibel evozierten Felder und Potentiale um 
einen Top-Down- oder einen Bottom-up-Mechanismus  handelt. Aufgrund der o.g. 
sehr frühen kortikalen Signalmodulation nach 35ms bzw. 50ms poststimulus ist ein 
Top-Down-Mechanismus naheliegend. 
Annehmbar wäre weiterhin eine versuchte Helligkeitsadaptation des Auges, die bei 
absoluter Dunkelheit nicht möglich ist, aber zu einem unspezifischeren, desynchrone-
ren Hirnaktivierungsmuster führt. Die Wahl der Bedingung, also Augen auf oder Au-
gen zu, kann also eine Auswirkung auf die Erfassung von Rohdaten haben. 
Diese Modulation scheint ein frühkindlich gelernter Effekt zu sein, welcher auch 
durch Verlust des Augenlichtes im Laufe des Lebens nicht komplett verloren geht. 
In einer Studie von Hüfner konnte gezeigt werden, dass kongenital Blinde in Dunkel-
heit andere Hirnaktivierungsmuster aufweisen als im Verlauf des Lebens Erblindete.  
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Bei Letzteren ließ sich im fMRT beim Öffnen der Augen eine Signalverstärkung im 
Aufmerksamkeitssystem des frontoparietalen Kortex und des oculomotorischen Are-
als nachweisen, ähnlich wie bei normalsichtigen Probanden. Das Schließen der Au-
gen führte zu einer Signalverstärkung sensorischer Areale, also auch dem somato-
sensiblen. 
Kongenital Blinde, bei denen bereits von Geburt an visuelle Wahrnehmung fehlt, 
können nicht auf „visuelle Erinnerungen“ zurückgreifen. Somit erwarten sie beim Öff-
nen der Augen keinen Input. Durch eine Reorganisation des okzipitalen Kortex 
kommt es zu anderen Aktivierungsmustern, beim Öffnen der Augen konnte keine 
Aktivierung sensorischer Areale nachgewiesen werden (Hüfner 2009). 
Zusammenfassend sollte bei der Messung somatosensibel evozierter Felder und Po-
tentiale oder ähnlicher Hirnaktivierungsmuster darauf geachtet werden, dass die Pro-
banden während einer Messung die Augen entweder geöffnet oder geschlossen ha-
ben, um eine Vergleichbarkeit der Daten zu gewährleisten.  
Weiterhin sollte eine einheitliche Wahl der Beleuchtungsbedingung berücksichtigt 
werden. Die Stichprobenstärke dieser Studie ist allerdings zu gering, um weittragen-
de Schlüsse zu ziehen, eine Weiteruntersuchung dieses Ansatzes erschiene aber 
erfolgversprechend (s. Kapitel 7.2).  
 
7.2 Perspektiven 
 
Diese Studie ermöglichte im MEG in absoluter Dunkelheit die Modulation früher so-
matosensorischer Komponenten durch Lidschluss zu beobachten. Da zwar ein 
Trend, jedoch keine Signifikanz dokumentiert werden konnte, sollten sich weitere 
Studien anschließen.  
Unabhängig davon, dass eine größere Stichprobenzahl notwendig wäre, um eine 
mögliche Signifikanz der Ergebnisse zu überprüfen, bräuchte man mehr Mittelungen 
der einzelnen Blöcke der Teilmessungen, um valide Ergebnisse zu erhalten. Die 
Stichprobe für die Art dieser Studien wurde bei der hier vorliegenden Studie jedoch 
bereits relativ hoch gewählt.  
Es empfiehlt sich also für nachfolgende Studien dieser Art, dass die Rohdatenauf-
nahme über einen längeren Zeitraum erfolgt, was wiederum eine Verlängerung der 
Messdauer zur Folge hätte. 
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In der hier vorliegenden Studie kann weiterhin nicht klar ausgeschlossen werden, ob 
sich die Probanden ausreichend auf die Messung konzentriert haben, da eine aufga-
benunabhängige passive Stimulation zur Perzeption erfolgte. Eine implizite Aufgabe 
wie Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Reiz oder Diskrimination wurde nicht ge-
stellt, die Richtigkeit der Aufgabenausführung durch die Probanden wurde vor der 
weiteren Datenauswertung digital überprüft. Entsprechend bestand keine Konkurrenz 
zwischen verschiedenen Reizen und entsprechend keine Notwendigkeit für die Ver-
teilung funktioneller Ressourcen.  
Um die Daten direkt mit einander vergleichen zu können, sollte als weiterer Ausblick 
das gleiche Experiment im Hellen durchgeführt werden. Dabei kann die Frage nach 
dem Verhalten somatosensibel evozierter Felder und Potentiale im S1-Kortex in ab-
soluter Dunkelheit und Helligkeit überprüft werden.  
Es ist zu erwarten, dass unter Einwirkung von Licht die Unterschiede zwischen den 
Signalkomponenten weniger stark ausgeprägt sind als beim Ausbleiben von diesem 
(Vgl. Brodoehl 2015). 
Dabei können Deduktion und Modulation der Aufmerksamkeit nach unten aufgrund 
fehlenden visuellen Inputs und Konzentration überprüft werden. Im Rahmen der 
Konzentration auf die Umgebung mit Erwartung auf einen visuellen Stimulus, welcher 
ausbleibt, wären ebenso Anschlussmessungen in Dunkelheit mit Konzentrationsex-
periment notwendig, um die selektive Zuwendung durch Modulation des Aufmerk-
samkeitsfokusses zu untersuchen (Fuster 2001).   
Zur genaueren Untersuchung des Verhaltens der lateralen Inhibition sind weiterfüh-
rende Studien empfehlenswert, z.B. Zwei-Punkte-Diskriminierung oder Diskriminie-
rung multimodaler sensorischer Aktivierung.  
Dabei scheint es, dass die räumliche Diskrimination in Dunkelheit beim Schluss der 
Augen beeinträchtigt wird (Hanke 2016). Im Rahmen dessen empfiehlt es sich per-
spektivisch, einen direkten Vergleich zwischen Perzeption und Diskriminationsaufga-
ben zu stellen.  
Weiterhin ist eine Überprüfung dieser Annahme durch die Untersuchung der Bedin-
gungen „Augen auf“ und „Augen zu“ im EEG und MEG unter taktiler Stimulation in 
absoluter Dunkelheit unter dem Gesichtspunkt der Adaptation des Phänomens. Dann 
müsste die Dipolstärke der M50 bei geöffneten Augen im Zeitverlauf des Experimen-
tes entsprechend abnehmen bzw. sich der Dipolstärke der M50 bei geschlossenen 
Augen annähern. 
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Eine Idee diesbezüglich, die allerdings experimentell schwierig zu realisieren ist, ist 
dabei das Verbinden von Augen der Testpersonen über mehrere Stunden mit an-
schließender Nachmessung und Vergleich, ob sich im zeitlichen Verlauf die Perzep-
tion oder die somatosensible Antwort auf entsprechende Reize geändert hat. 
Ebenso ist eine Einbeziehung der Rolle der Okulomotorik in weiterführenden Mes-
sungen interessant. Bereits 1969 konnte nachgewiesen werden, dass sich zwischen 
dem Zustand offener bzw. geschlossener Augen signifikante Unterschiede in der α-
Wellenaktivität ergaben. Dabei wurde bei geschlossenen Augen weniger Variabilität 
der Aufwärtsrotation des Auges aufgezeichnet als bei derselben Bewegung bei offe-
nen Augen. Im Rahmen einer solchen Studie könnte das Bell-Phänomen in absoluter 
Dunkelheit mit dem entsprechenden Verhalten in Helligkeit verglichen werden und 
gegen die unwillkürliche Bulbusaktivität bei geschlossenen Augen verglichen werden 
(Chapman 1969). 
Eine weitere interessante Fragestellung für zukünftige Forschung auf dem Gebiet 
des Berger-Effektes ist die Folgende: 
Wenn der Berger-Effekt beim Übergang von geschlossenen zu geöffneten Augen in 
absoluter Dunkelheit nicht nachgewiesen kann, wäre es interessant festzustellen, ob 
dieses Verhalten ebenso beobachtet werden kann, wenn eine so hohe Lichteinstrah-
lung stattfindet, dass selbst bei geschlossenen Augen visuelle evozierte Potentiale 
ausgelöst werden können. 
Diese Technik, z.B. unter Verwendung von Flickerlicht, ist in der klinischen Epilep-
siediagnostik längst Alltag (Fischer 1968). 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass es heutzutage viele bisher unerforsch-
te Gebiete der Hirnaktivierung gibt, es können sich also eine Vielzahl weiterführender 
Studien zur weiteren Untersuchung der somatosensiblen Signalmodulation anschlie-
ßen. Somit kann Schritt für Schritt ein wenig „Licht ins Dunkel“ in die Arbeitsweise 
des menschlichen Gehirnes gebracht werden. 
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Tabelle 12: Deskriptive Gegenüberstellung von Amplitude und Frequenz von α -
Ruhemessung und Airpuff-Messung 
 Amplitude 
(fT²/Hz) 
 Frequenz 
(1/s) 
  
 MW (+- SE) Median 
(Quartile) 
MW (+- SE) Median 
(Quartile) 
AA 
α-
Ruhemessung 
6,96  
(+-1,38) 
4,68 
(2,34/9,52) 
10,05  
(+-0,29) 
10,13 
(9,76/11,47) 
Airpuff-
Messung 
7,98  
(+-1,66) 
5,12 
(2,42/12,68) 
10,17  
(+-0,25) 
9,89 
(9,4/10,7) 
α-
Ruhemessung 
6,00  
(+-1,04) 
5,07 
(3,19/7,82) 
10,34  
(+-0,29) 
9,89 
(9,4/11,35) 
AZ 
Airpuff-
Messung 
7,23  
(+-1,53) 
5,16 
(2,42/10,27) 
10,0  
(+- 0,31) 
9,64 
(9,15/11,23) 
MW = Mittelwert, SE = Standard-Fehler 
 
Tabelle 13: Absolutwerte der Frequenz - Analyse der α- Messung 
 
Amplitude Frequenz 
 
AA AZ AA AZ 
Proband 1 9,52E-24 8,47E-24 11,84 11,96 
Proband 2 5,32E-24 5,58E-24 12,33 11,96 
Proband 3 2,56E-24 3,19E-24 10,01 10,25 
Proband 4 1,30E-23 7,82E-24 10,1306 9,8865 
Proband 5 7,61E-25 8,83E-25 12,33 11,35 
Proband 6 2,23E-24 2,47E-24 9,2762 9,1542 
Proband 7 1,40E-23 1,28E-23 10,3747 8,91 
Proband 8 8,98E-24 5,35E-24 9,2762 9,398 
Proband 9 2,34E-24 3,94E-24 9,02 8,788 
Proband 11 1,56E-24 2,38E-24 11,107 10,8629 
Proband 12 4,68E-24 5,87E-24 9,2762 9,1542 
Proband 13 3,31E-24 4,15E-24 10,4968 10,7409 
Proband 14 1,48E-23 1,03E-23 10,01 9,7644 
Proband 15 1,99E-23 1,73E-23 9,8865 9,7644 
Proband 16 1,51E-24 1,40E-24 12,69 12,44 
Proband 17 4,45E-24 4,94E-24 9,76 9,64 
Proband 18 9,34E-24 5,07E-24 11,47 11,8394 
     Mittelwert 6,96E-24 6,00E-24 1,05E+01 1,03E+01 
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Tabelle 14: Absolutwerte der Frequenz - Analyse der Airpuff - Messung 
 
Amplitude Frequenz 
 
AA AZ AA AZ 
Proband 1 1,06E-23 6,33E-24 11,7173 11,5953 
Proband 2 7,25E-24 5,64E-24 9,8865 11,7173 
Proband 3 8,81E-25 1,36E-24 9,2762 9,2762 
Proband 4 1,34E-23 1,15E-23 9,8865 9,764 
Proband 5 8,89E-25 1,43E-24 10,61 11,3512 
Proband 6 1,50E-24 1,80E-24 9,5 9,52 
Proband 7 1,64E-23 1,37E-23 10,2527 8,2998 
Proband 8 4,40E-24 2,62E-24 9,398 8,178 
Proband 9 3,75E-24 4,79E-24 9,3983 8,5439 
Proband 10 2,24E-23 2,04E-23 9,3983 9,1542 
Proband 11 1,58E-24 2,35E-24 10,86 10,86 
Proband 12 5,49E-24 6,47E-24 9,398 9,154 
Proband 13 4,53E-24 5,54E-24 10,74 10,74 
Proband 14 2,22E-23 2,09E-23 9,886 9,52 
Proband 15 1,39E-23 1,65E-23 9,276 9,886 
Proband 16 1,34E-24 1,63E-24 12,9379 12,4497 
Proband 17 4,76E-24 4,48E-24 9,154 8,422 
Proband 19 8,58E-24 2,83E-24 11,4732 11,47 
     Mittelwert 7,99E-24 7,24E-24 9,89 9,64 
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Tabelle 15: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente M50 Bedingung Augen auf 
  AA 1/3 AA 2/3 AA 3/3 AA alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke 
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 91 11,7 63,6 9999 12,2 81,8 9999 10,8 63,3 9999 12,7 86,4 
Proband 2 85 32,2 91,1 85 21,3 91,2 85 24,4 87,9 86 24,7 96,2 
Proband 3 85 41,4 91,53 85 33,4 92,27 87 29,4 89,8 85 34,5 95,99 
Proband 4 85 36,9 96,52 85 36,5 94,37 85 28,4 91,92 85 35,5 92,62 
Proband 5 91 25,1 86,1 90 21,4 64,28 93 8,03 39,66 92 14,5 80,82 
Proband 6 79 18,9 55,06 79 20,6 58,1 73 26,7 59,4 80 15,8 83,27 
Proband 7 76 11,9 83,23 77 15,1 28,7 74 14,7 79,4 75 13,6 78,4 
Proband 8 81 16,6 78,89 83 13,4 85,53 80 16,3 82,83 81 14,3 90,8 
Proband 9 87 25,8 60,88 87 19,6 65,09 87 19,5 87,94 87 19,5 82,52 
Proband 10 84 30,9 93,24 82 37,2 93,28 83 30,4 94,02 83 29,4 95,32 
Proband 11 84 25,1 13,9 82 23,2 86,86 79 18,2 89,25 81 21,4 94,95 
Proband 12 82 22 61,3 84 45,8 23,4 82 20,6 77,24 83 31,9 47,88 
Proband 13 88 37,7 98,06 88 43,2 93,37 88 51,7 85,25 88 41,8 94,18 
Proband 14 83 8,73 75,33 83 15,7 63,76 85 16,7 64,62 83 15,7 81,38 
Proband 15 92 28,6 83,96 88 12,9 55,51 92 16,6 83,22 91 18,2 78,51 
Proband 16 86 25,6 76,9 87 32,1 78,91 88 35,2 60,58 87 25,8 79,79 
Proband 17 88 18,9 96,63 87 19,5 9999 88 17,1 91,81 87 15,7 96,38 
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Tabelle 16: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente M50 Bedingung Augen zu 
 
  AZ 1/3 AZ 2/3 AZ 3/3 AZ alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 9999 12,6 90,6 9999 18,2 84,4 9999 17,2 86,6 9999 14,5 91,5 
Proband 2 89 25,1 90,87 86 25,8 93,6 92 19,5 91,9 89 20,7 96,2 
Proband 3 86 27,3 84,73 85 31,8 71,7 86 27 85,6 86 29,8 89,45 
Proband 4 86 32,6 94,37 85 32,4 91,06 86 18,5 90,75 85 24,6 95,36 
Proband 5 84 9,27 55,7 92 27 70,3 90 29,1 74,15 94 19,2 57,1 
Proband 6 78 40,8 73,94 85 21,4 56,62 77 19,2 56 81 13,1 61,1 
Proband 7 77 29,7 8,84 77 24,4 54 76 12,9 35,84 76 11,9 29,01 
Proband 8 80 17,1 81,94 80 11,6 66,96 78 18,2 87,67 79 17,5 86,61 
Proband 9 86 17,3 81,12 85 10,9 48,72 89 17,7 85 87 12,8 91,82 
Proband 10 82 24,8 69,2 83 36,2616 89,04 82 36,4 94,01 83 30,3 94,58 
Proband 11 78 22,4 66,04 81 24,9 75,42 79 17,4 64,25 79 17,8 94,12 
Proband 12 81 8,1 20,1 77 12,4 67,38 80 6,42 86,55 83 11,2 71,22 
Proband 13 88 50,7 90,45 88 31,8 94,41 88 28,8 89,6 88 35,4 96,48 
Proband 14 82 26,1 84,45 82 27,2 81,9 84 24,5 85,54 83 22,9 88,99 
Proband 15 88 16,1 76,74 91 12,7 63,97 95 13,5 72,24 90 14,3 78,56 
Proband 16 87 16,5 60,99 88 19,9 56,46 87 13,5 61,79 86 18,2 74,48 
Proband 17 87 17,6 86,5 93 16,3 91,44 89 13 80,38 88 15 92,8 
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Tabelle 17: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente N20 Bedingung Augen auf 
  AA 1/3 AA 2/3 AA 3/3 AA alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke 
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 24 57,7 89,51 24 43,9 95,7 24 38,7 82,49 24 46 91,66 
Proband 2 20 14,5 82,7 19,5 7,99 61,8 19,5 11,6 84,23 20 11,8 82,07 
Proband 3 20,5 26,9 98,1 21 24,7 96,69 25,5 20,5 95,94 20,5 25,6 97,7 
Proband 4 20,5 33,6 98,4 21 37,4 91,61 20,5 32,3 92,39 20,5 35,1 98,5 
Proband 5 19 40,5 96,14 19 41 96,82 19 39,3 97,34 19 39,4 97,18 
Proband 6 23,5 30,2 89,2 23,5 26,5 84,8 23,5 29,9 88,2 23,5 28,7 89,16 
Proband 7 21 19,7 97,3 21,5 16,3 91,7 21 23,9 92,54 21,5 19,6 94,71 
Proband 8 23 30 97,6 23 28,9 97,5 23 32,5 97,6 23 30,6 97,8 
Proband 9 20 24,3 96,8 20,5 20,1 97,3 20 23,9 96,7 20 22,1 97,26 
Proband 10 21,5 22,7 94,6 21,5 24,4 97,7 21,5 22,4 96,1 21,5 22,4 96,8 
Proband 11 19 10 81,6 19,5 11,8 79,2 20 6,9 85,3 19,5 9,24 83,34 
Proband 12 22 30,6 83,2 22 17,3 96,4 21,5 25,3 84,8 22 21,5 93,11 
Proband 13 20 34,1 93,1 20 29,6 96,8 20 24,6 96,88 20 27,9 97,4 
Proband 14 22,5 20,8 96,2 22,5 21,3 98,1 22 25 98,14 22,5 20,9 98,2 
Proband 15 20 21,8 94,32 20 19,2 89,8 20 21,9 85,1 20 20 91,1 
Proband 16 22 33,9 96,97 21,5 36,5 95 21,5 30,8 94,95 21,5 33,6 96,8 
Proband 17 22 44,7 97,9 22 38,3 97,4 22 35,9 97 22 39,1 97,6 
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Tabelle 18: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente N20 Bedingung Augen zu 
  AZ 1/3 AZ 2/3 AZ 3/3 AZ alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 23,5 55,7 92,91 24 44,7 89,65 23,5 55,5 94 23,5 49,2 93,55 
Proband 2 20 13,2 92,7 20 12 87,9 20 16,7 76,9 20 14,5 91,84 
Proband 3 21 22,5 96,18 21 24,6 98,6 20,5 27,5 98,5 20,5 24,1 98,77 
Proband 4 21 32,7 98,55 21 31,8 96,3 21 35,8 97,3 21 33,3 98,55 
Proband 5 19 41,6 96,93 19 38,2 98,23 19 39,3 97,1 19 39,9 97,63 
Proband 6 23,5 37,1 81 23,5 27,1 90,1 23,5 28,9 85,72 23,5 29,3 89,1 
Proband 7 21,5 30,3 96,4 21 19,6 94,3 21,5 21,4 94,4 21,5 23,2 97,4 
Proband 8 23 33,7 97,52 23 34,9 97,3 23 28,2 96 23 33,3 97,75 
Proband 9 20 24,3 97,9 20 22,6 98 20,5 23,9 97,8 20 22,9 98,1 
Proband 10 22 21,3 94,5 17,6 21,5 96,4 21,5 20,6 95,9 21,5 18,9 96,9 
Proband 11 19 10,8 88,4 19 11,3 85,1 19 11 88,4 19 11,7 89 
Proband 12 21,5 30,8 94,71 22 37,6 87,5 21,5 41,2 91,8 21,5 34,4 97,7 
Proband 13 20 27,5 96,6 20 28,5 96,9 20 27,9 98,7 20 27,9 97,4 
Proband 14 22,5 24,3 97,9 21,5 18,8 96,9 22,5 23,6 96,3 22,5 20,2 98,4 
Proband 15 20 14,3 88 20 25,1 91,9 20 14,6 86,9 20 17,6 89,6 
Proband 16 21,5 30,9 95,7 22 28,9 94 22 33,1 96,3 22 29,2 97,5 
Proband 17 22 42,3 98,8 22 36,8 97,8 22 41,9 97,3 22 40,4 98,9 
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Tabelle 19: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente P35 Bedingung Augen auf 
  AA 1/3 AA 2/3 AA 3/3 AA alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke 
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 33,5 25,9 49,21 33 36,9 86,98 34,5 44,6 90,26 33,5 44,6 90,25 
Proband 2 32,5 64 11,6 9999 9999 9999 9999 9999 9999 44,5 11,2 78,8 
Proband 3 33,5 63,2 98,3 33,5 61,6 95,5 33,5 55 96,89 33,5 60,2 97,92 
Proband 4 39,5 63,2 98,5 40 48,2 97,67 40,5 53,9 94,66 44,5 47,6 98,2 
Proband 5 35 45,9 97,7 31 59,6 95,3 31 66,7 93 31 61,5 96,4 
Proband 6 31,5 41,5 96,86 31,5 32,6 95,7 31,5 45,8 93,7   37,1 95,5 
Proband 7 33,5 78,1 93,11 35,5 61,2 94,7 33,5 46,9 95,3 34 61 96,6 
Proband 8 32,5 78,3 91,8 32,5 62,2 96,2 32,5 66,3 95,5 32,5 66,3 96,66 
Proband 9 34,5 46,9 93,38 34,5 53,3 95,5 35 68,8 94,51 34,5 57 95,8 
Proband 10 38,5 26,8 79,2 39,5 33,9 85,99 38 37,2 92 38,5 28 92 
Proband 11 32,5 43,8 86,86 33 48,2 78,92 33 47 88,66 33 36,5 85,6 
Proband 12 32,5 15,3 95,6 32,5 23,7 79,21 33 16,3 92,14 32,5 15,3 87,6 
Proband 13 38 50,8 94,96 38 43,4 94,72 38 49,3 94,04 38 47 95,3 
Proband 14 40,5 47,3 91,29 40,5 38,1 83,53 40,5 46,9 92,61 40,5 43,9 90,5 
Proband 15 33,5 33,8 90,89 33 34,1 84,67 33 47,1 83,7 33 30,8 92,45 
Proband 16 34 31,6 84,3 34 37,9 91 33 29,5 74,48 33,5 31,8 92,55 
Proband 17 34,5 62,8 96,95 34 56,7 95,46 34 56,2 92,1 34,5 59,9 95,62 
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Tabelle 20: Absolutwerte der einzelnen Probanden der Analyse der Signalkomponente P35 Bedingung Augen zu 
  AZ 1/3 AZ 2/3 AZ 3/3 AZ alle 
  
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Zeit 
[ms] 
Dipolstärke  
[µAmm] 
Fitgüte 
[%] 
Proband 1 33,5 24,9 80,59 34 26,8 78,9 33 26,3 85,7 33 27,2 92,37 
Proband 2 9999 9999 9999 9999 9999 9999 9999 9999 9999 44,5 7,66 69,5 
Proband 3 34 55,3 94,65 31,5 63,8 97,2 33,5 46,6 95,09 34 52,2 97,5 
Proband 4 40,5 46 98,2 40 61,8 90,35 40 62,5 92,16 44,5 49 98,56 
Proband 5 31 64,9 96,7 31 59,9 97,4 31 67,3 97,94 31,5 63,3 98 
Proband 6 32 46,3 94,1 32 44,5 93,2 32 47,2 98,8   45,5 95,2 
Proband 7 33,5 48,2 96,1 35 57,3 95,9 34 54,1 89,44 34 50,5 97,1 
Proband 8 33 85,5 96,7 33 67,9 95,8 32,5 54,2 92,9 32,5 66,6 96,3 
Proband 9 35 60,4 96,94 33,5 46 97,94 35 50,1 94,7 35 35,53 98 
Proband 10 37 39 92,7 37,5 41,2 95,91 33 26 86,38 37,5 29 94,9 
Proband 11 33,5 66 90,1 32,5 43,6 90,46 32,5 40,3 88,55 32,5 41,3 89,8 
Proband 12 32,5 30 82,39 32,5 26,2 88,81 32,5 8,32 94,43 33 20 92,4 
Proband 13 38 45,4 95,1 38 45,2 92,7 38 52,9 96,31 38 46,1 95,5 
Proband 14 40,5 39,3 88,62 40 42,1 90,52 40,5 27,9 82,22 40,5 32,1 93,33 
Proband 15 32 40,3 82,2 32 30,1 85,21 32,5 23,2 91,53 32,5 22,8 89,6 
Proband 16 33 25,5 82,37 33,5 27,8 86,76 34 23,7 67,65 33,5 22,6 83,66 
Proband 17 34,5 53,3 97,34 34,5 55,1 94,5 34,5 60 94,9 34,5 55,2 97,35 
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Abbildung 29: Unterschied eines SEF bei geöffneten (links) und geschlossenen Augen 
(rechts) im Butterfly Plot eines Probanden nach somatosensibler Stimulation [M50]. 
Darstellung aller Magnetometer und Gradiometer. Peak bei 50ms poststimulus. 
 
Abbildung 30: Unterschied eines SEF geöffneter (links) und geschlossener Augen 
(rechts) im Butterfly Plot eines Probanden nach direkter elektrischer Stimulation [N20, 
P35]. Darstellung aller Magnetometer und Gradiometer. Peak bei 20ms bzw 35ms 
poststimulus. 
  
Abbildung 31: Unterschied der Latenzen zwischen geöffneten und geschlossenen  
Augen aller Signalkomponenten. p = 0,592 
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Abbildung 32: interindividuelle Unterschiede der Dipolstärke bei geöffneten und ge-
schlossenen Augen bei Signalkomponente N20 
 
Abbildung 33: interindividuelle Unterschiede bei geöffneten und geschlossenen Au-
gen bei Signalkomponente P35 
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Abbildung 34: Interindividuelle Unterschiede der Dipolstärke während geöffneter 
und geschlossener Augen in der Quellenrekonstruktion von M50 
 
Tabelle 21: Dipolstärken aller Probanden und aller Stimulationen [µAmm] 
  Airpuff M50 Medianus P35 Medianus N20 
Proband AA AZ AA AZ AA  AZ  
1 12,7 14,7 44,6 27,2 46 49,2 
2 24,7 20,7 11,2 7,66 11,8 14,5 
3 34,5 29,8 60,2 52,2 25,6 24,1 
4 35,5 24,6 47,6 49 35,1 33,3 
5 14,5 19,2 61,5 63,3 39,4 39,9 
6 15,8 13,1 37,1 45,5 28,7 29,3 
7 13,6 11,9 61 50,5 19,6 23,2 
8 14,3 17,5 66,3 66,6 30,6 33,3 
9 19,5 12,8 57 35,53 22,1 22,9 
10 29,4 30,3 28 29 22,4 18,9 
11 21,4 17,8 36,5 41,3 9,24 11,7 
12 31,9 11,2 15,3 20 21,5 34,4 
13 41,8 35,4 47 46,1 27,9 27,9 
14 15,7 22,9 43,9 32,1 20,9 20,2 
15 18,2 14,3 30,8 22,8 20 17,6 
16 25,8 18,2 31,8 22,6 33,6 29,2 
17 15,7 15 59,9 55,2 39,1 40,4 
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